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Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen sind mit einem erhöhten perinatalen 
Risiko für Mutter und Kind verbunden. Insbesondere gilt dies für die Präeklampsie, 
welche sich durch einen erhöhten Blutdruck und eine zusätzliche Proteinurie 
auszeichnet. Als Multisystemerkrankung kann sie verschiedene Organsysteme 
betreffen und auch langfristige Auswirkungen haben. Sie ist in den Industrieländern die 
zweit- bis dritthäufigste Ursache maternaler Mortalität (Chang et al. 2003; Cantwell et 
al. 2011). 
Die Schwere der Präeklampsie ist wesentlich vom Zeitpunkt des Auftretens bzw. der 
Entbindung abhängig (MacKay et al. 2001; von Dadelszen et al. 2003). 
Eine Unterscheidung zwischen early-onset, intermediate-onset und late-onset 
Präeklampsie wird zunehmend angewendet. Diese Unterteilung nach 
Entbindungszeitpunkt scheint relevant für Screening, Prävention und Therapie der 
Erkrankung zu sein (Akolekar et al. 2011). 
Es gibt Anhalt dafür, dass verschiedene pathophysiologische Mechanismen für die 
frühe und die späte Form der Präeklampsie verantwortlich sind. Demnach ist die early-
onset Präeklampsie häufig die plazentare Form der Erkrankung. Sie entsteht durch 
eine gestörte Throphoblasteninvasion in den Spiralarterien und einen dadurch 
verringerten uteroplazentare Blutfluss und Schädigung der Plazentabarriere, wodurch 
nekrotische und aponekrotische Trophoblastenfragmente in den mütterlichen Kreislauf 
gelangen und zur Multisystemerkrankung führen. Die late-onset Präeklampsie ist 
hingegen häufiger eine maternale Form der Erkrankung. Hier reagiert die Mutter aus 
konstitutionellen Gründen nicht adäquat auf plazentare Faktoren (Redman und Sargent 
2005). 
Der Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit liegt darin sowohl mütterliche Charakteristika 
als auch das fetale Outcome in Abhängigkeit von mütterlichen und fetalen Faktoren zu 
untersuchen. Auch die Patientinnengruppen mit chronischer Hypertonie und 
Gestationshypertonie wurden in die Analyse mit einbezogen. Bisherige Studien über 
Risikofaktoren, unterschiedliche Ausprägungen und fetale Komplikationen der 
Präeklampsie gingen wenig auf die Unterscheidung der verschiedenen 
Präeklampsietypen in Abhängigkeit des Entbindungszeitpunktes ein, so dass in der 
vorliegenden Studie hierauf ein besonderer Fokus gelegt wird. 
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Präeklampsie gilt in 15 % der Fälle von Frühgeburten als Ursache der vorzeitigen 
Entbindung (Roberts et al. 2003). Präeklampsie, Gestationshypertonie und chronische 
Hypertonie sind außerdem häufig mit fetaler Wachstumsrestriktion verbunden. 
Da Frühgeburtlichkeit und fetale Wachstumsrestriktion zu einem hohen Anteil mit 
fetaler Morbidität und Mortalität korrelieren, werden diese Aspekte gesondert 
untersucht. 
Die fetale Doppleruntersuchung ist neben der Kardiotokographie die wichtigste 
Methode, um die fetale Situation in der Schwangerschaft einschätzen zu können. Dies 
wirkt sich auf das geburtshilfliche Management entscheidend aus. Ein weiterer Fokus 
dieser Arbeit liegt auf der Untersuchung der prädiktiven Aussagekraft fetaler 




2.1 Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen 
2.1.1 Begriffe und Definitionen 
„Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen“ ist ein Sammelbegriff für alle 
Erkrankungen in der Schwangerschaft, welche mit einer mütterlichen Hypertonie 
einhergehen. 
Die diagnostischen Kriterien hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen waren 
lange uneinheitlich. Seit der Veröffentlichung des Reports durch die „Working Group on 
High Blood Pressure in Pregnancy“ (NHBPEP 2000) und deren Anerkennung durch die 
„International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy“ (ISSHP) hat sich in 
den meisten Studien diese Klassifizierung durchgesetzt (Brown et al. 2001).  
Demnach wird eine neu nach der 20. Schwangerschaftswoche (= SSW) aufgetretene 
Hypertonie als Gestationshypertonie bzw. schwangerschaftsinduzierte Hypertonie 
(= GH) bezeichnet. 
Chronische Hypertonie (= cHT) ist das Vorhandensein einer Hypertonie vor 
Konzeption oder die Entstehung der Hypertonie in der ersten Hälfte der 
Schwangerschaft.  
Als Präeklampsie (= PE) wird eine nach der 20. SSW neu aufgetretene Hypertonie in 
Kombination mit einer Proteinurie bezeichnet, welche sich nach Entbindung wieder 
zurückbildet.  
Dabei ist die Hypertonie definiert als systolischer Blutdruck von mindestens 140 mmHg 
oder mehr und/oder diastolischer Druck von 90 mmHg oder mehr in mindestens 2 
Situationen im Abstand von 4 Stunden. Die Proteinurie beträgt dabei über 300 mg in 
24 Stunden. Falls kein 24-Stundenurin vorhanden ist sollten zweimalig zwei positive 
Kreuze für Proteinurie im Streifentest vorliegen.  
Eine Propfpräeklampsie liegt vor, wenn zum vorbestehenden Bluthochdruck nach der 
20. SSW eine signifikante Proteinurie hinzukommt. 
Die PE kann nach Zeitpunkt der Entbindung in drei Gruppen unterteilt werden. 
Demnach wird die early-onset PE (= EOP, Entbindung bis zur 34. SSW) von der 
intermediate-onset PE (= IOP, Entbindung zwischen der 23. und 37. SSW) und von der 





Die Unterscheidung zwischen einer milden und schweren PE ist noch immer 
uneinheitlich. Die Grenze zu einer schweren Hypertonie liegt bei systolischen Werten 
bei 160 oder 170 mmHg. Die Grenze für den diastolischen Wert ist einheitlich bei 
110 mmHg beschrieben. Einige Klassifikationen berücksichtigen bei der Definition 
einer schweren PE Faktoren wie Schwere der Proteinurie, maternale Symptome, 
Laborergebnisse und fetale Komplikation. In den USA und Canada wird eine EOP 
immer als schwerwiegend bezeichnet, in anderen Klassifikationen wird dieses 
Kriterium jedoch nicht mit einbezogen (Steegers et al. 2010). Die uneinheitliche 
Definition einer schweren PE lässt nur einen eingeschränkten Vergleich verschiedener 
Studien zu. 
Das HELLP-Syndrom (hemolysis, elevated liver enzymes und low platelets) stellt eine 
ernstzunehmende Schwangerschaftskomplikation dar, welche üblicherweise Frauen 
mit Zeichen einer PE trifft und erstmalig 1982 von Weinstein beschrieben wurde 
(Weinstein 1982). Die Diagnose wird nach laborchemischen Parametern gestellt. 
Mögliche zusätzliche Symptome sind rechtseitiger Oberbauchschmerz, Übelkeit und 
Erbrechen, allgemeines Unwohlsein oder unspezifische grippeähnliche Symptome. 
Eine Hypertonie kann in 12-18 % der Fälle und eine Proteinurie in ca. 13 % als 
zusätzliches Symptom fehlen (Sibai 2004). 
Die Eklampsie bezeichnet tonisch-klonische Krampfanfälle, welche im Rahmen einer 
PE auftreten und keiner anderen Ursache zugeordnet werden können (Kuse-Föhl et al. 
2013). Die Krämpfe können prä-, intra- oder postpartal auftreten. Hypertonie und 
Proteinurie müssen nicht zeitgleich vorliegen. 
2.1.2 Chronische Hypertonie 
Die chronische Hypertonie betrifft 1-5 % aller Schwangeren (Walker 2000; Bramham et 
al. 2014). Aufgrund der Korrelation zwischen Alter und chronischer Hypertonie ist 
anzunehmen, dass die Inzidenz weiter zunimmt (Roberts et al. 2003), da das 
mütterliche Alter bei Geburt steigt. 
Es werden zwei Typen der chronischen Hypertonie unterschieden: Die essentielle und 
die sekundäre Hypertonie. Die essentielle Hypertonie macht 90 % der Fälle während 
der Schwangerschaft aus. Ätiologisch beinhaltet sie eine genetische Komponente, da 
sie familiär gehäuft auftritt. Der sekundären Hypertonie, welche einen Anteil von 10 % 
ausmacht, liegt eine Erkrankung der Nieren, des endokrinen Systems oder anderen 
Organen zu Grunde (Sibai 2002).  
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In einer normalen Schwangerschaft fällt der Blutdruck physiologisch zum Ende des 
ersten Trimenons und steigt dann bis zum dritten Trimenon wieder bis zu seinem 
Ursprungswert an. Bei einem Großteil der Patientinnen mit chronischer Hypertonie 
verläuft diese Entwicklung gleichermaßen. In einigen Fällen steigt der Blutdruck jedoch 
weiter an und das Risiko für kardiovaskuläre Komplikationen erhöht sich (Sibai 2002). 
25,9 % der Frauen mit chronischer Hypertonie entwickeln eine Propfpräeklampsie 
(Bramham et al. 2014). Dieses Risiko stellt die Hauptursache für maternale und fetale 
Morbidität der Schwangeren mit chronischer Hypertonie dar. 
2.1.3 Gestationshypertonie 
Die GH gilt als häufigste Form der hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen. Die 
prozentualen Angaben zur Häufigkeiten sind bei Nulliparae 6 bis 17 % und bei 
Multiparae 2 bis 4 % (Hauth et al. 2000; Sibai 2003).  
Patientinnen mit GH entwickeln retrospektiv betrachtet in 46 % der Fälle eine milde 
und in 9,6 % der Fälle eine schwere PE und dies wiederum ist stark mit dem 
Schwangerschaftsalter zum Zeitpunkt der Diagnose verbunden. Die Wahrscheinlichkeit 
beträgt bis zur 31. SSW ca. 50 % und nimmt dann ab (Barton et al. 2001). 
Eine milde GH tritt zum größten Teil nach der 37. SSW auf und das maternale 
Outcome ist in diesem Fall ähnlich zu dem von normotensiven Frauen (Sibai 2003). 
Die schwere GH hingegen ist mit einem erhöhten maternalen Risiko verbunden. Die 
Komplikationsraten sind ähnlich zu denen unter schwerer PE (Buchbinder et al. 2002). 
Patientinnen mit Gestationshypertonie tragen ein erhöhtes Risiko in ihrem weiteren 
Leben eine chronische Hypertonie, ein Diabetes mellitus oder eine 
Koronararterienerkrankungen zu entwickeln (Shopen et al. 2015). 
2.1.4 Präeklampsie 
2.1.4.1 Epidemiologie 
Aufgrund unterschiedlicher Definitionen und vagen Diagnosestellungen ist die 
epidemiologische Auswertung der PE schwierig. So zeigt eine ältere Studie, dass bei 
bis zu 40 % der Schwangeren vereinzelt diastolische Werte größer oder gleich 
90 mmHg gemessen wurden, ohne dass sich daraus immer ein Risiko für die Mutter 
oder den Feten ergab (Plouin et al. 1982).  
Es wird angenommen, dass ca. 2 bis 8 % der Schwangerschaften durch das Auftreten 
einer PE kompliziert werden (WHO 1988; Steegers et al. 2010).  
In entwickelten Ländern wie in den USA oder Europa wird die Inzidenz der PE auf ca. 
2 bis 3 % und die der restlichen hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen auf 5 
bis 10 % geschätzt (Akolekar et al. 2013; Lo et al. 2013). 
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Die Inzidenz eines HELLP-Syndroms wird auf 5 bis 76 pro 10.000 Geburten geschätzt. 
Im Rahmen einer PE erleiden 8 bis 24 % der Frauen zusätzlich ein HELLP-Syndrom 
(Fitzpatrick et al. 2014). 
2.1.4.2 Pathogenese 
Lange wurde die Präeklampsie aufgrund ihrer unklaren Ätiologie als „Krankheit der 
Theorien“ bezeichnet. Noch immer sind die pathophysiologischen Vorgänge, welche 
zur Entstehung einer PE führen, nicht vollständig geklärt.  
Die zentrale Rolle in der Pathogenese der Präeklampsie spielt die Plazenta. In einer 
normalen Schwangerschaft werden die Spiralarterien, welche die Perfusion der 
Plazenta gewährleisten, von kleinen muskulären Arterien in weite Gefäße umgebaut. 
Die Muskelschicht und die innere elastische Lamina werden dabei abgebaut. Dieses 
Remodelling fehlt bei der Präeklampsie bzw. ist oft nur auf den oberflächlichen Teil der 
Plazenta in der Dezidua begrenzt (Roberts und Gammill 2005). Ursache hierfür ist die 
mangelhafte Differenzierung des villösen Syncytiothrophoblasten der Plazenta in der 
Frühschwangerschaft. Der uteroplazentare Blutfluss ist dadurch gestört und die 
Plazentabarriere geschädigt. Nekrotische und aponekrotische Trophoblasten-
fragmente gelangen in den maternalen Blutkreislauf und bewirken eine endotheliale 
Dysfunktion und systemische Inflammationsreaktion der Mutter (Huppertz 2008). Die 
endotheliale Dysfunktion ist der entscheidende Aspekt für das klinische Bild der 
Präeklampsie. Die durch sie bedingte glomeruläre Endotheliose und Erhöhung der 
Gefäßpermeabilität führt zu Hypertonie, Ödemen, Hypoperfusion und Schädigung 
verschiedener Organe (Hladunewich et al. 2007). 
Eine entscheidende Rolle für die klinische Ausprägung der Erkrankung spielt dabei das 
Gleichgewicht zwischen pro- und antiangiogenetischen Proteinen. Die Angiogenese 
der Plazenta wird durch proangiogenetische Faktoren wie VEGF (vascular endothelial 
growth factor) und PlGF (placenta growth factor) beeinflusst, welche die Migration der 
Throphoblastenzellen bewirken. SFlt-1 (soluble Flt-1) ist ein antiangiogener Faktor, 
welcher als Mediator der Präeklampsie fungiert. Er bindet an VEGF und PlGF und 
inhibiert seine Wirkung. (Levine et al. 2004; McKeeman et al. 2004; Staff et al. 2005) 
Die Verschiebung des Verhältnisses der angiogenetischen Faktoren zu Gunsten von 
sFlt-1 korreliert mit dem Schweregrad der Erkrankung und zeigt sich bereits vor dem 
Auftreten einer klinischen Symptomatik (Chaiworapongsa et al. 2014). Ein weiterer 
antiangiogenetischer Faktor, welcher unter Präeklampsie vermehrt vorliegt ist soluble 
Endoglin (sEng) (López-Novoa 2007). Auch andere plazentare Pathologien, wie fetale 
Wachstumsrestriktion oder vorzeitige Plazentalösung werden durch die gestörte 
Balance zwischen den angiogenetischen Faktoren beeinflusst. 
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Ein weiterer theoretischer Ansatz unterscheidet zwischen einer plazentaren und einer 
maternalen Form der Präeklampsie. Bei der plazentaren Form handelt es sich 
demnach meist um die early-onset PE, dessen Grundlage die mangelhafte 
Differenzierung der Syncytiothrophoblasten ist. Für die late-onset PE wird vermutet, 
dass meist die maternale Form ursächlich ist. Ein primär geschädigtes maternales 
Gefäßsystem kann hierbei nicht adäquat auf plazentare Faktoren reagieren (Redman 
und Sargent 2005). 
2.1.4.3 Prädisposition und Risikofaktoren 
Auch immunologische Faktoren scheinen bei der Genese der Präeklampsie eine 
Rolle zu spielen. Dieser Verdacht wird vor allem durch Studien gestärkt, in welchen 
sich zeigte, dass eine Präeklampsie häufiger auftrat, wenn die Patientinnen bis zur 
Konzeption mit Präservativa verhüteten oder kurz vor Eintritt der Schwangerschaft den 
Partner gewechselt hatten (Klonoff-Cohen et al. 1989). Des weiteren erleiden Frauen 
häufiger eine Präeklampsie in der Erstschwangerschaft und in einer folgenden 
Schwangerschaft nur nach Partnerwechsel (Basso et al. 2001). Aus diesen 
Beobachtungen wurde abgeleitet, dass eine längerfristig stattgefundene 
Immunreaktion gegen väterliche Antigene vor einer Präeklampsie schützt (Saito et al. 
2007). 
Da die PE auch familiär gehäuft auftritt liegt es nahe, dass es genetische Faktoren 
gibt, die zur Entwicklung einer PE führen. Die PE tritt sowohl bei Töchtern von Müttern 
mit einer PE in der Anamnese, als auch bei Schwangerschaften, in denen die Mutter 
des Vaters eine PE hatte häufiger auf (Esplin et al. 2001). Es ist jedoch sehr 
unwahrscheinlich, dass ein bestimmtes PE-Gen existiert. Eher wird vermutet, dass 
mehrere Genorte zusammen mit entsprechenden Umweltfaktoren eine Prädisposition 
zur Entwicklung einer PE darstellen (Broughton Pipkin 1999). 
Insbesondere Erkrankungen, welche mit einer endothelialen Dysfunktion einhergehen, 
werden mit dem Entstehen einer PE in Verbindung gebracht (Bilano et al. 2014) 
Risikofaktoren sind Diabetes mellitus, Antiphospholipidantikörpersyndrom, 
Nulliparität, erhöhter BMI vor Eintritt der Schwangerschaft, Alter der Mutter, 
präexistente Hypertonie, renale und kardiale Erkrankungen, PE in der eigenen oder 
Familienanamnese, Mehrlingsschwangerschaft und ein Abstand von mehr als 10 
Jahren zur letzten Schwangerschaft (Duckitt und Harrington 2005). 
Eine Assoziation zwischen hypertensiver Schwangerschaftserkrankung und assistierter 
reproduktiver Technologie ist ebenfalls weitläufig untersucht worden. Eine prospektive 
Studie mit 34286 Schwangerschaften nach spontaner Konzeption versus 1746 
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Schwangerschaften nach IVF- oder ICSI-Therapie ergab ein 2,7mal höheres Risiko für 
die Entwicklung einer PE nach invasiven Maßnahmen wie IVF/ICSI-Therapie. 
Schwangerschaften nach nicht invasiven reproduktiven Maßnahmen, wie intrauterine 
Insemination oder hormonelle Stimulation zeigten in selbiger Studie keinen 
signifikanten Zusammenhang zur Entwicklung einer PE (Shevell et al. 2005). 
Neben weiteren Studien, welche einen korrelierenden Zusammenhang zwischen 
invasiven reproduktiven Maßnahmen und einer PE bestätigten (z.B. Chen et al. 2009), 
konnten andere keinen signifikanten Unterschied zwischen assistierter und spontan 
entstandener Schwangerschaft beweisen (Thomopoulos et al. 2013).  
Eine besondere Situation stellt die Gametenspende dar. Es wird vermutet, dass 
genetische und immunologische Faktoren die Implantation beeinträchtigen und zur 
Entwicklung einer Hypertonie in der Schwangerschaft führen. Im Falle einer 
Spermaspende ist dies auf der Theorie einer fehlenden Desensibilisierung gegenüber 
den väterlichen Antigenen basierend durch einige Studien bestätigt worden (Salha et 
al. 1999; Kyrou et al. 2010).  
Auch nach Eizellspende ist unter Berücksichtigung der Parameter wie Alter und Parität 
das Auftreten einer hypertensiven Schwangerschaftserkrankung im Vergleich zur 
spontan entstandenen Schwangerschaft signifikant häufiger (Salha et al. 1999). Eine 
Studie, welche gezielt ein Patientinnenkollektiv im Alter über 38 Jahren untersuchte 
zeigte im Vergleich zwischen Schwangerschaft nach Eizellspende und nach IVF-
Therapie mit autologer Eizelle ähnliche Risiken für die Entwicklung einer hypertensiven 
Schwangerschaftserkrankung auf (Krieg et al. 2008). 
2.1.4.4 Maternale Morbidität und Mortalität 
Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen stellen eine der häufigsten Ursachen für 
maternale und perinatale Morbidität und Mortalität dar. Das Risiko ist vor allem bei 
einer Entbindung vor der 34. SSW erhöht (von Dadelszen et al. 2003). Die Häufigkeit 
maternaler und fetaler Komplikationen verhält sich hierbei umgekehrt proportional zum 
Diagnosezeitpunkt in der Schwangerschaft (Witlin et al. 2000; Irgens et al. 2001). Eine 
mütterliche Gefährdung ist vor allem durch assoziierte Komplikationen wie Eklampsie, 
vorzeitige Plazentalösung, Niereninsuffizienz oder hepatische, pulmonale, kardiale und 
zerebrale Komplikationen gegeben (Bhattacharya und Campbell 2005). Langfristig 
können chronische Nierenfunktionsstörungen entstehen (Mirza und Cleary 2009), und 
das Risiko für vaskuläre Komplikationen wie ischämische Herzerkrankung und 




Nach Sibai liegt das Risiko für das Entstehen einer chronischen Hypertonie nach PE 
bei Entbindung vor der 31. SSW bei 25 % und nach der 31. SSW bei 12 % (Sibai et al. 
1986). 
Auch speziell das HELLP-Syndrom ist mit einer erhöhten maternalen und perinatalen 
Morbidität und Mortalität verbunden (Gasem et al. 2009). Die häufigsten maternalen 
Komplikationen stellen vorzeitige Plazentalösung, disseminierte intravasale Gerinnung, 
Lungenödem, akutes Nierenversagen, intrazerebrale Blutungen und Ruptur eines 
subkapsulären Leberkapselhämatoms dar. Das Risiko einer Transfusion von 
Blutprodukten und die Inzidenz von Wundhämatomen ist erhöht (Sibai et al. 1993; 
Martin et al. 1999).  
Präpartale Eklampsien sind häufig mit Frühgeburtlichkeit assoziiert und somit mit 
einem höheren Vorkommen von maternalen und neonatalen Komplikationen 
verbunden (Douglas und Redman 1994; Mattar und Sibai 2000). 
Nach Embolie und hämorrhagischen Komplikationen stellt die schwangerschafts-
assoziierte Hypertonie in amerikanischen Studien die dritthäufigste Ursache (Chang et 
al. 2003) und in Großbritannien nach Sepsis die zweithäufigste Ursache (Cantwell et 
al. 2011) der maternalen Mortalität dar. Ursächlich sind hierfür vorrangig zerebro-
vaskuläre Ereignisse (38,7 %), Nieren- oder Leberversagen (12,5 %) (MacKay et al. 
2001) und pulmonales Versagen (Cantwell et al. 2011). Es zeigt sich ein 
Zusammenhang zwischen der durch eine PE bedingten Mortalität und der SSW zum 
Zeitpunkt der Entbindung. So beträgt sie laut MacKay 12,5 pro 100.000 
Lebendgeburten bei Entbindung vor der 28. SSW, 11,2 pro 100.000 bei Entbindung 
zwischen der 29. und 32. SSW, 3,3 pro 100.000 bei Entbindung zwischen der 33. und 
36. SSW und 0,5 pro 100.000 bei Entbindung über der 37. SSW (MacKay et al. 2001). 
Die Mortalitätsrate des HELLP-Syndroms liegt bei 1 % (Sibai 2004). 
Sogar das Langzeitüberleben wird nach einer PE insbesondere bei Entbindung in der 
Frühgeburtlichkeit negativ beeinflusst (Irgens et al. 2001). 
2.1.4.5 Screening 
Ein kombiniertes Sceening auf PE ist in allen drei Trimestern möglich. Im ersten 
Trimenon (11.-13. SSW) wird mit Hilfe von maternalen a-priori-Risiken wie Anamnese, 
BMI und Ethnizität, in Kombination mit biophysikalischen Faktoren wie 
Pulsatilitätsindex (= PI) der Aa. uterinae und arterieller Mitteldruck, adjustiert nach 
MoM sowie biochemischer Parameter (PAPP-A, PlGF) ein persönliches Risikoprofil für 
das spätere Auftreten einer PE erstellt (Poon et al. 2010). Aktuellere Studien erreichten 
unter Einbeziehung weiterer biochemischer Marker wie PP13, sEng, Inhibin-A,  
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Activin-A, PTX3 und P-Selectin eine falsch-positiv-Rate von 5%. Die Detektionsrate für 
die EOP betrug 91,0 %, für die IOP 79,4 % und für die LOP 60,9 % (Akolekar et al. 
2011). 
Im zweiten Trimenon (20.-22. SSW) erlangt die dopplersonographische Kontrolle der 
Aa. uterinae und Verwendung des PI in Kombination mit dem Notching 
(postsystolische Inzisur) eine Sensitivität bis zu 93 % (Papageorghiou et al. 2001; 
Cnossen et al. 2008). Für das spätere Gestationsalter (= GA) ist die Aussagekraft 
dieses Markers jedoch geringer. Als biochemische Marker kann der sFlt-1/PlGF-
Quotient als prognostischer Marker eine Aussage über den weiteren Verlauf der 
Schwangerschaft ermöglichen. Es zeigte sich in einer Studie von Verlohren et al., dass 
bei manifester PE vor der 34. SSW und einer sFlt-1/PlGF-Ratio über der 3. Quartile mit 
einer zeitnahen Entbindung innerhalb einer Woche zu rechnen war. Bei einer  
sFlt-1/PlGF-Ratio unter der 3. Quartile hingegen war eine Exazerbation der Erkrankung 
mit notwendiger Entbindung erst zu einem späteren Zeitpunkt zu erwarten (Verlohren 
et al. 2012). Eine weitere Studie bestätigte den Vorhersagewert der sFlt-1/PlGF-Ratio 
bei Zwillingsschwangerschaften (Rana et al. 2012).  
Das angewandte Screening im 1. und 2. Trimenon hat eine exzellente Vorhersagekraft 
für die early-onset PE jedoch eine geringere Vorhersagekraft für die Entwicklung einer 
intermediate-onset oder late-onset PE. 
Ein Screening im 3. Trimenon (30.-33. SSW) könnte speziell für die IOP und LOP von 
Nutzen sein. In einer 2013 veröffentlichten Studie konnte durch Kombination von 
maternalen Charakteristika und uterinen PI eine Sensitivität zur Vorhersage einer 
intermediate-onset PE von 70,3 % und einer late-onset PE von 54,6 % erreicht 
werden. Die falsch-positive Rate betrug 10 % (Lai et al. 2013). 
Durch die gute Vorhersagekraft bietet ein angewandtes Screening die Chance auf 
Präventionsmöglichkeiten. 
2.1.4.6 Prävention 
Präventiv auf die Entwicklung einer Präeklampsie wirken sich mehr als 8 
wahrgenommene Schwangerschaftsvorsorgetermine aus (Bilano et al. 2014). Daneben 
existieren einige medikamentöse präventive Maßnahmen, die sich zum Teil noch in 
klinischer Erprobung befinden.  Die wichtigsten werden im Folgenden erläutert. 
Unter täglicher Einnahme einer geringen Dosis von Acetylsalicylsäure (=100 mg 
ASS) wird die Thromboxansynthese gehemmt, während die Prostazyklinsynthese 
unbeeinflusst bleibt. Durch Verschiebung des Thromboxan-Prostazyklin-
Ungleichgewichtes zugunsten des Prostazyklins wird die Thrombozytenaggregation 
gehemmt und eine Vasodilatation bewirkt. Die Wirkung von ASS als Prävention der PE 
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ist bereits 1979 bewiesen worden (Crandon und Isherwood 1979). Eine Metaanalyse 
von 31 randomisierten Studien mit 32217 Patientin zeigte auf, dass unter niedrig 
dosierter und täglicher ASS-Einnahme das Risiko für die Entwicklung einer PE um 
10 % und das Risiko für die neonatale Mortalität um 9 % reduziert ist (Askie et al. 
2007). Dies trifft vor allem auf Patientinnen zu, die vor der 16. SSW mit der ASS-
Einnahme begonnen haben (Bujold et al. 2010). Des weiteren scheint die präventive 
Wirkung von niedrig dosiertem ASS nur auf die PE mit Entbindung vor der 37. SSW 
begrenzt zu sein (Roberge et al. 2012). 
Ausreichende Daten, welche eine Gabe von niedermolekularen Heparinen als 
Prävention der PE empfehlen, liegen bislang nicht vor. Eine Studie von Rey 
untersuchte bei 110 Patientinnen mit belastender Anamnese in der vorherigen 
Schwangerschaft bezüglich PE, FGR-Feten oder vorzeitige Plazentalösung 
randomisiert das Outcome der Schwangerschaft mit und ohne Dalteparingabe und 
zeigte eine niedrigere Rate an erneutem Auftreten dieser Komplikationen unter 
Dalteparin (5,5 vs. 23,6 %) (Rey et al. 2009). 
Eine Metaanalyse von 2014 zeigte auf, dass sich unter täglicher Calciumsubstitution 
das Risiko für eine PE signifikant verringerte (Hofmeyr et al. 2014). 
In einer kleineren Studie ist die prophylaktische Verabreichung von Pentaerythryl-
tetranitrat (PETN) ab dem II. Trimenon untersucht worden. PETN scheint als NO-
Donator den uteroplazentaren Widerstand zu erhöhen und dadurch das Risiko für die 
Entwicklung einer IUGR, eines IUFT und eines perinatalen Todes um bis zu 50 % zu 
reduzieren (Schleussner et al. 2014). 
2.1.4.7 Management 
Bislang ist die einzige kurative Therapie der PE die Entbindung (Kuse-Föhl et al. 
2013). Eine Prolongation der Schwangerschaft und symptomatische Therapie dient der 
Vermeidung der Frühgeburtlichkeit bzw. Verabreichung einer Atemnotsyndrom-
prophylaxe und ist somit vom Schwangerschaftsalter abhängig. Eine medikamentöse 
Therapie dient vor allem der Einstellung des maternalen Hypertonus und der 
Prophylaxe einer Eklampsie. 
Eine hypertensive Therapie sollte spätestens ab Blutdruckwerten von größer oder 
gleich 170/110 mmHg begonnen werden, um zerebro- und kardiovaskuläre 
Komplikationen zu vermeiden. Eine Therapie bei niedrigeren Blutdruckwerten scheint 
keinen Einfluss auf die fetale Sterblichkeit und Frühgeburtlichkeit zu haben (Abalos et 
al. 2014). Nach von Dadelszen ist eine antihypertensive Therapie im Bereich einer 
milden oder moderaten Hypertonie mit einem erhöhten Anteil von small for gestational 
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age Feten verbunden (von Dadelszen et al. 2000). In der Cochrane-Analyse von 
Abalos et al. konnte dies jedoch nicht bestätigt werden (Abalos et al. 2014). 
Zur Prophylaxe und Therapie einer Eklampsie wird in erster Linie Magnesiumsulfat 
genutzt (Duley et al. 2010). Es verringert den zerebralen Gefäßwiderstand und somit 
das Risiko für zerebrale Ischämien. 
Auch für das HELLP-Syndrom ist die Entbindung die einzige kausale Therapie. 
Maternale Entbindungsindikationen sind eine schwere oder therapierefraktäre PE, eine 
DIG, schwere Niereninsuffizienz, kardiale Dekompensation oder das Lungenödem. Bei 
einem HELLP-Syndrom nach der 34. SSW sollte die umgehende Entbindung 
angestrebt werden. Eine vaginale Entbindung und Geburtseinleitung ist gemäß der 
Leitlinie der „deutschen Gesellschaft für Gynäkologie und Geburthilfe“ (DGGG) bei 
stabilen maternalen und fetalen Verhältnissen möglich (Kuse-Föhl et al. 2013). Zur 
Prolongation der Schwangerschaft können Glukokortikoide verabreicht werden. Zur 
Verfügung steht das nur eingeschränkt plazentagängige Methylprednisolon und 
Dexamethason. Die meisten Studien untersuchten eine Dexamethasongabe. Meist 
konnte eine signifikant raschere klinische und biochemische Remission des HELLP-
Syndroms bewiesen werden (Magann et al. 1994; Martin et al. 2003; van Runnard 
Heimel et al. 2006). Andere Studien - insbesondere eine Chochrane-Analyse von 2010 
konnten keinen positiven Effekt der Glukokortikoidgabe für das fetale und maternale 
Outcome aufzeigen (Fonseca et al. 2005; Woudstra et al. 2010). 
Eine neue Therapieoption für die Präeklampsie ist die Verminderung der maternalen 
Konzentration eines antiangiogenen Peptids namens sFlt-1. SFlt-1 ist ein lösliches 
Fragment des VEGF-Rezeptor-1, welches bei PE von der Plazenta freigesetzt wird und 
als Inhibitor von angiogenen Faktoren wie PlGF und VEGF wirkt (Maynard et al. 2003). 
Die extrakorporale Apherese von sFlt-1 konnte in einer Studie mit 8 Patientinnen die 
maternale Konzentration im Blut um 25 bis 30 % senken. Klinisch bedeutete dies eine 
deutliche Abnahme der Proteinurie und Stabilisierung der Patientin und somit die 
Möglichkeit der Schwangerschaftsverlängerung (Thadhani et al. 2011). 
2.2 Aspekte des fetalen Outcomes 
Das neonatale Outcome der Feten, deren Mütter eine hypertensive 
Schwangerschaftserkrankung haben ist vor allem durch fetale Wachstumsrestriktion 
und Frühgeburtlichkeit beeinflusst. 
Eine chronische Hypertonie während der Schwangerschaft beinhaltet ein Risiko für 
small of gestational age (= SGA)-Feten (8,0 - 15,5 %), vorzeitige Plazentalösung (0,7 -
 1,5 %) und Frühgeburtlichkeit (12,0 - 34,4 %) (Sibai 2002).  
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Während das fetale Outcome unter einer milden Gestationshypertonie kaum 
beeinflusst scheint zeigen sich unter schwerer GH gehäuft Komplikationen wie 
vorzeitige Plazentalösung, Frühgeburtlichkeit und SGA-Feten (Hauth et al. 2000; Sibai 
2003). 
Mögliche fetale Komplikation der Präeklampsie sind (nach Sibai et al. 2005): 
 Frühgeburtlichkeit (15-67 %) 
 Wachstumsrestriktion (10-25 %) 
 Perinataler Tod (1-2 %) 
 Hypoxie und neurologische Schädigung (<1 %) 
 Kardiovaskuläres Langzeitrisiko bei niedrigem Geburtsgewicht 
Auch speziell das HELLP-Syndrom hat eine sehr hohe Frühgeburtsrate (70 % der Fälle 
entwickeln das HELLP-Syndrom zwischen 27. und 37 SSW, was demnach auch zu 
einer früheren Entbindung führt (Haram et al. 2009)) und ist häufig mit fetaler 
Wachstumsrestriktion assoziiert. Die fetale Mortalitätsrate schwankt beim HELLP-
Syndrom zwischen 7,4 und 34 % (Haram et al. 2009) 
Mit Frühgeburtlichkeit und Wachstumsrestriktion sind verschiedene Morbiditäten wie 
Atemnotsyndrom, bronchopulmonale Dysplasie, intrazerebrale Blutungen und 
nekrotisierende Enterokolitis assoziiert (Bundesauswertung AQUA, 2013). 
Die pathopysiologischen Zusammenhänge und klinischen Aspekte der wichtigsten 
fetalen Faktoren, welche das neonatale Outcome beschreiben und in die vorliegende 
Studie eingingen, werden im Folgenden erläutert. 
2.2.1 Frühgeburtlichkeit 
Die Frühgeburt ist definiert als eine Geburt vor der 37+0 SSW. Eine relevante 
Frühgeburtlichkeit besteht jedoch bis zur 34+0 SSW, so dass bis zum Erreichen dieser 
Schwangerschaftsalters ein spezielles Management empfohlen ist (Schleußner 2013). 
In Deutschland ist die Frühgeburtsrate in den letzten zehn Jahren relativ stabil 
geblieben und betrug 2013 8,7 % (Bundesauswertung AQUA, 2013.). Die Frühgeburt-
lichkeit stellt den wichtigsten Faktor für die perinatale Morbidität und Mortalität dar 
(Schleußner 2013). 2013 waren 76,3 % der Fälle perinataler Mortalität Frühgeburten. 
Insbesondere bei Kindern, die vor der 28. SSW geborenen wurden, betrug die 
perinatale Mortalitätsrate 33 %. Bei zwischen der 28. und 31. SSW geborenen Kindern 
betrug sie 7,3 % und bei zwischen der 32. und 36. SSW geborenen Kindern 1,3 %. Bei 
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Reifgeborenen zeigte sich im Vergleich eine perinatale Mortalitätsrate von lediglich 
0,12 % (Bundesauswertung AQUA, 2013). 
2.2.2 Fetale Wachstumsrestriktion 
Die fetale Wachstumsrestriktion (= fetal growth restriction, FGR) wird als das 
Nichterreichen des genetisch determinierten Wachstumspotenzials eines Feten 
definiert (Goldenberg und Cliver 1997). Die Inzidenz wird auf 5-7 % geschätzt (Speer 
und Dudenhausen 2009). Unterschieden hiervon wird die SGA (= small for gestational 
age)-Situation, in welcher das mangelnde Wachstum konstitutionell bedingt ist und 
keine pathologischen Veränderungen für den Feten und die Mutter nach sich zieht. 
Das perinatale Outcome ist bei SGA-Feten ähnlich zu normalgewichtigen 
Neugeborenen, so dass ein aktives Vorgehen oder eine vorgezogene Entbindung 
keinen Vorteil erbringt (Figueras und Gratacós 2014). Zur Unterscheidung dieser 
beiden Gruppen wird die Messung des Pulsatilitätsindex (= PI) der Umbilikalarterie 
standardmäßig verwendet. Allerdings werden nach neuerer Ansicht durch die alleinige 
dopplersonographische Untersuchung der Umbilikalarterie viele FGR-Feten nicht 
erkannt. Eine Kombination von cerebroplazentarer Ratio (= CPR) und uterinen 
Dopplern könnte eine bessere Abgrenzung zwischen FGR und SGA erbringen 
(Figueras und Gratacós 2014). 
Von fetaler Wachstumsrestriktion spricht man bei Kindern, welche ein geschätztes 
Gewicht kleiner der 10. Perzentile haben, da unterhalb dieser die fetale Morbidität und 
Mortalität signifikant zunimmt (Garite et al. 2004). Bei dieser Betrachtung wären jedoch 
70 % der Kinder nur konstitutionell klein ohne dass eine Retardierung vorliegt, weshalb 
in der Literatur häufig die 5. oder 3. Perzentile als Grenze verwendet wird (Nardozza et 
al. 2012). Unterschieden wird zwischen einer symmetrischen und – der häufiger 
vorliegenden − asymmetrischen Form. Die symmetrische Retardierung liegt bei 20-
30 % der FGR-Kinder vor (Lin et al. 1991). Die asymmetrische oder disproportionierte 
Form der FGR zeichnet sich durch ein relativ normales Schädelwachstum und ein 
abnehmendes Rumpfwachstum aus. Plazentationsstörungen mit gestörter 
Throphoblastinvasion sind in 25-30 % für die Entwicklung einer FGR verantwortlich 
und nach chromosomalen Störungen und/oder anatomischen Fehlbildungen die 
häufigste Ursache (Snijders et al. 1993). Eine Plazentainsuffizienz kann durch 
mütterliche Erkrankung wie PE, Diabetes oder autoimmunologische Erkrankungen 
bedingt sein. Das Vorliegen einer PE erhöht das Risiko für die Entwicklung einer FGR 
um das Vierfache (Odegård et al. 2000).  
Es wird zwischen einer early-onset und einer late-onset FGR (Entbindung vor und 
nach der 34. SSW) unterschieden. Die early-onset FGR macht einen Anteil von 20-
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30 % aus und ist zu 67 % mit einer PE assoziiert. Die late-onset-FGR ist hingegen nur 
in 8 % der Fälle mit einer PE assoziiert (Crovetto et al. 2014).  
Das Vorliegen einer FGR ist insbesondere bei der frühen Form mit einer erhöhten 
perinatalen Mortalität und Morbidität verbunden (Baschat et al. 2007). In bis zu 40 % 
aller Totgeburten liegt eine Wachstumsrestriktion vor (Shankar et al. 2002). Die 
Frühgeburtsrate und intrapartale Asphyxierate ist ebenfalls erhöht. Des weiteren liegt 
eine Assoziation mit neonatalen Komplikationen wie Atemnotsyndrom, nekrotisierende 
Enterokolitis und intrakraniellen Blutungen vor (Bernstein et al. 2000). Auch Spätfolgen 
wie eine erhöhte Inzidenz von Koronarerkrankungen, arterielle Hypertonie und 
Entwicklung eines Diabetes mellitus sind beschrieben (Barker 1997). 
2.2.3 Totgeburt, neonatale und perinatale Mortalität 
Laut Personenstandsverordnung ist die Totgeburt als ein Versterben der Frucht vor der 
vollständigen Ausstoßung oder Extraktion aus dem Mutterleib definiert. Der Fet muss 
hierbei ein Mindestgewicht von 500 Gramm haben, und es dürfen keine erkennbaren 
Lebenszeichen nachzuweisen sein (§ 31 PStV). 
Die perinatale Mortalität umfasst alle Totgeburten und Todesfälle bis zum 7. Tag nach 
der Geburt. 
Als neonatale Mortalität wird das Versterben eines Lebendgeborenen vor dem 
vollendeten 28. Lebenstag bezeichnet. 
Nach dem CMACE Report 2009 ist die hypertensive Schwangerschaftserkrankung in 
6,3 % der Fälle Hauptursache für Totgeburten von Einlingen und in 3,6 % der Fälle 
Hauptursache für den Neonataltod bei Einlingen. Totgeburten mit Wachstums-
restriktion des Feten waren in 7,1 % der Fälle mit einer hypertensiven 
Schwangerschaftserkrankung assoziiert (CMACE 2011). 
2.2.4 Fetale Komplikationen 
Bronchopulmonale Dysplasie 
Die bronchopulmonale Dysplasie (= BPD) ist eine der entscheidendsten 
Komplikationen der Frühgeburtlichkeit und mit erhöhter Mortalität und Morbidität des 
Neugeborenen verbunden. Erstmalig beschrieben wurde sie 1967 von Northway 
(Northway et al. 1967). Die aktuelle Definition unterscheidet zwischen milder, 
moderater und schwerer BPD. Die Einteilung richtet sich nach Dauer und Stärke des 
Sauerstoffbedarfs des Kindes post partum und 36 Wochen post menstruationem. 
Radiologische Kriterien werden nicht mehr einbezogen (Jobe und Bancalari 2001). 
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Das Entstehen einer BPD ist von internen Faktoren, wie Frühgeburtlichkeit, Geschlecht 
und genetischer Disposition, aber auch von externen Faktoren wie prä- und postnataler 
Infektion (insbesondere ist dies für eine Ureaplasma urealyticum-Infektion 
beschrieben) abhängig. Die fetale Wachstumsrestriktion ist hierbei ein zusätzlicher 
Risikofaktor für die Entwicklung einer BPD (Bose et al. 2009; Grisaru-Granovsky et al. 
2012). Pathophysiologisch entsteht die BPD durch Schädigung der Lunge infolge 
mechanischer Ventilation, Hypoxie und Infektion während der Entstehungs- und 
Wachstumsphase der Alveolen (Jobe 2012).  
Als Langzeitschäden sind kognitive Einschränkungen und Verhaltensauffälligkeiten 
beschrieben. Eine reduzierte Lungenfunktion oder allgemeine respiratorische 
Symptome können bis ins Vorschulalter (Vrijlandt et al. 2007), ja sogar bis ins 
Erwachsenenalter bestehen (Vrijlandt et al. 2005). 
Nekrotisierende Enterokolitis 
Die nekrotisierende Enterokolitis (= NEK) ist eine akute inflammatorische Nekrose des 
Gastrointestinaltraktes bei Neugeborenen. Sie betrifft ca. 1 - 5 % aller Neugeborenen, 
die auf der Intensivstation betreut werden. Von den Neugeborenen mit Geburtsgewicht 
unter 1500 g sind sogar 5 - 10 % betroffen. 90 % aller Kinder mit NEK sind 
Frühgeborene (Lin und Stoll 2006). Die Inzidenz verhält sich hierbei umgekehrt 
proportional zum Gewicht des Kindes (Guillet et al. 2006). 
Die Ätiologie der Erkrankung ist nicht hinreichend bekannt. Man geht davon aus, dass 
getriggert durch enterale Ernährung, Ischämie des Darmes und die Kolonisation 
pathogener Keime eine inflammatorische Immunantwort der unreifen intestinalen 
Epithelzellen des Frühgeborenen entsteht (Kliegman 1990). Bei Vorliegen eines 
gespannten Abdomens, erhöhten Magenresidualvolumina und rektalen Blutungen 
muss die Diagnose einer NEK vermutet werden. Radiologische Zeichen wie 
Pneumatose des Intestinums oder Luft in der Portalvene bestätigen die Diagnose 
(Pohlandt et al. 2010). Komplikationen sind Sepsis, Meningitis, Peritonitis, 
Abszessbildung, disseminierte intravasale Koagulation, Hypotension, Schock, 
respiratorisches und renales Organversagen. Spätkomplikationen sind Darmstenosen, 
Kurzdarmsyndrom, Fistel- oder Abszessbildungen (Wu et al. 2012). Bei 20-60 % der 
Neugeborenen mit NEK ist eine chirurgische Intervention notwendig. Bei einer 
Darmperforation ist dies in der Regel eine Laparotomie mit Darmteilresektion 
(Thompson und Bizzarro 2008). Die verschiedenen interventionellen Möglichkeiten wie 
Laparotomie versus Peritonealdrainage haben bezüglich Mortalität und anderen 
wichtigen klinischen Outcomeparametern keinen signifikanten Unterschied gezeigt 
(Moss et al. 2006). 
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Zur Mortalität ist zu vermerken, dass diese wie die Inzidenz mit steigendem 
Geburtsgewicht abnimmt (Fitzgibbons et al. 2009). 
Atemnotsyndrom 
Als Atemnotsyndrom (= respiratory distress syndrom, RDS) bezeichnet man eine 
pulmonale Erkrankung, die auf einen Surfactantmangel und strukturelle Unreife der 
Lunge zurückgeführt werden kann. Typischerweise sind  frühgeborene Kinder 
betroffen. Die klinischen Symptome sind Zyanose, Einziehungen an Sternum und 
Interkostalräumen und Tachypnoe (Sweet et al. 2013). Die Einteilung in vier 
Schweregrade richtet sich nach radiologischen Kriterien. Durch reduzierte 
Lungencompliance und alveoläre Ventilation sowie pulmonale Kapillarperfusion kann 
es zum kardialen rechts-links-Shunt kommen. 10-50 % der Neugeborenen vor der 
30. SSW sind von einem Atemnotsyndrom betroffen. Als Prävention wird bei 
Frühgeburtsbestrebungen vor der 35. SSW der Mutter ein plazentagängiges 
Glukokortikoid (z.B. Betamethason) zur Lungenreifung verabreicht (Sweet et al. 2007). 
Postnatal sollte eine Surfactantbehandlung erfolgen, wenn bei Frühgeborenen eine 
Intubation und maschinelle Beatmung notwendig ist (Sweet et al. 2013). 
Intrakranielle Blutung 
Bei 20-25 % der Frühgeborenen mit einem Gestationsalter unter der 30. SSW bzw. 
einem Geburtsgewicht unter 1500 g treten intrakranielle Blutungen (= intracranial 
haemorrhage, ICH) auf (Schmid et al. 2013). Pathophysiologisch wird davon 
ausgegangen, dass sie durch Reperfusion nach einer Ischämie und weitere Faktoren 
entstehen (Schmid et al. 2013). Vor allem sehr unreife Frühgeborene sind häufig 
betroffen und insbesondere für sie beinhaltet eine ICH ein hohes Risiko für langfristige 
neurokognitive Beeinträchtigungen (Mercier et al. 2010). 
Die gebräuchlichste Klassifikation der intrakraniellen Blutungen Neugeborener wurde 
für CT-Untersuchungen entwickelt und geht auf Lou Ann Papile zurück (Papile et al. 
1978; Burstein et al. 1979). Sie ist der Tabelle 1 zu entnehmen. 
Schweregradeinteilung der Hirnblutung nach Papile/Burstein 
Stadium Anatomisch-pathologisches Substrat 
Grad I Subependymale Blutung 
Grad II Partieller Einbruch ins Ventrikelsytem ohne Ventrikelerweiterung 
Grad III Ventrikeltamponade mit Erweiterung des Ventrikelsystems 
Grad IV (Zusätzliche) parenchymale Blutung 





Die zystische periventrikuläre Leukomalazie (= PVL) ist die Folge einer Ischämie und 
der damit verbundenen Hypoxie des periventrikulären Marklagers bei Neugeborenen 
(Banker und Larroche 1962). Durch Nekrose der weißen Substanz entstehen 
Substanzdefekte (Volpe 1998), welche zu schwerwiegenden Beeinträchtigungen der 
Motorik und der Sinnesorgane führen können (Volpe 2005). Man unterscheidet 
sonographisch zwei Stadien: Das akute Stadium für die erste bis zweite Woche, in 
welchem eine vermehrte periventrikuläre Echogenität nachzuweisen ist und das 
chronische Stadium ab der dritten Woche mit periventrikulärer Zystenbildung (Hofmann 
und Deeg 2005). Die Schweregrade werden nach Aicardi in Abhängigkeit vom Ausmaß 
der Schädigung eingeteilt (Hofmann und Deeg 2005) und sind in Tabelle 2 aufgeführt. 
Schweregradeinteilung der PVL nach Aicardi 
Grad I PVL mit okzipitaler Lokalisation.  
Grad II PVL mit frontaler und okzipitaler Lokalisation 
Grad III PVL mit frontoparietookzipitaler Lokalisation entlang des gesamten 
Seitenventrikels 
Grad IV PVL mit multifokaler Lokalisation entlang des Seitenventrikels und zusätzlich 
zystischen Läsionen in der weißen Substanz 
Tabelle 2: Schweregradeinteilung der PVL nach Aicardi 
2.3 Dopplersonographie in der Schwangerschaft 
Die dopplersonographische Blutflussmessung ist geeignet, die Hämodynamik in den 
uteroplazentaren, umbilikalen und fetalen Gefäßen zu beurteilen. Sie wird zur 
Überwachung des fetalen Zustandes angewendet. Eine Plazentainsuffizienz kann 
diagnostiziert und im Verlauf beobachtet werden. Die fetale Doppleruntersuchung 
bietet damit eine Möglichkeit der Optimierung des Entbindungszeitpunktes. 
Die Dopplersonographie ist auf Grundlage des sogenannten Dopplereffektes (benannt 
nach Christian Doppler) entwickelt worden. Demnach erscheint die Frequenz eines 
Signals, das sich auf einen zu bewegt kürzer, wenn sich dieses wieder entfernt nimmt 
die Frequenz ab. Wenn Ultraschallwellen auf korpuskuläre Blutanteile treffen, verhält 
es sich genauso. Beim Fluss in Richtung Schallkopf nimmt die Frequenz zu und bei 
umgekehrter Fließrichtung nimmt die Frequenz ab. Die Duplexsonographie vereint die 
gepulste Dopplersonographie und die Darstellung des Gefäßes im konventionellen B-
Bild. Strömungen, die sich zum Schallkopf hin bewegen werden rot und Strömungen, 
die sich vom Schallkopf weg bewegen werden blau dargestellt. 
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Im Dopplersonogramm wird der Blutstrom im zeitlichen Verlauf dargestellt. Mit Hilfe der 
Hüllkurve wird das systolische und diastolische Geschwindigkeitsmaximum sichtbar. 
Zur Beurteilung des peripheren Gefäßwiderstandes wird der Pulsatilitätsindex (= PI, 
maximale systolische Geschwindigkeit abzüglich der maximalen diastolischen 
Geschwindigkeit geteilt durch die mittlere Geschwindigkeit (= Vmean)) und der 
Resistance-Index (= RI, maximale systolische Dopplerfrequenz abzüglich der 
maximalen enddiastolische Dopplerfrequenz geteilt durch die maximale systolische 
Dopplerfrequenz) verwendet. Der PI liefert im Gegensatz zum RI auch bei fehlendem 
oder negativem Fluss einen verwertbaren Wert, so dass sich dieser in der klinischen 
Praxis als dominierender Marker durchgesetzt hat (Papageorghiou et al. 2001). 
In der vorliegenden Arbeit wurde die prädiktive Voraussagekraft der Doppler-
untersuchung  
 der Aa. uterinae für die Entwicklung einer Präeklampsie und  
 verschiedener fetaler Gefäße für das kindliche Outcome  
untersucht. 
2.3.1 Aa. uterinae 
Die maternoplazentaren Strömungsverhältnisse können am besten durch die 
Dopplersonographie der Arteriae uterinae aufgezeigt werden. Bevorzugt für die 
Auswertung der Hüllkurven wird der PI herangezogen. Der enddiastolische Blutstrom 
beträgt in einer normalen Schwangerschaft nach der 24. SSW mehr als 50 % der 
systolischen Maximalgeschwindigkeit und der PI ist somit kleiner 0,7. Neben einer 
Erhöhung des PI wird auch die Persistenz einer postsystolischen Inzisur („Notch-
Phänomen“) über die 20. oder 24. SSW in einer der beiden Uterinarterien als 
pathologisch angesehen. Sie gibt Hinweis auf eine plazentare Minderperfusion, eine 
gestörte Trophoblastinvasion und damit drohende PE und fetale Hypotrophie (Heer 
und Strauss 2005). Ein erhöhter mittlerer PI (= mean PI) der beiden Arteriae uterinae 
über der 95. Perzentile stellt damit einen wichtigen Screeningmarker für die PE dar. 
Die Sensitivität dieser Untersuchung ist insbesondere unter der 32. SSW für PE mit 
FGR-Feten (93 %) und PE ohne FGR-Feten (80 %) sehr hoch (Papageorghiou et al. 
2001). 
Die falsch-positiv-Rate des bilateralen Notch ist doppelt so hoch wie bei einem 
erhöhtem PI und es besteht eine gewisse Subjektivität der Messung, was zu einer 
vermehrten Verunsicherung der Patienten führen würde. Aus diesen Gründen sollte die 
Bestimmung des mean PI der des Notch-Phänomens vorgezogen werden 
(Papageorghiou et al. 2001). 
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2.3.2 Arteria umbilicalis 
Die fetoplazentare Perfusion lässt sich durch die Dopplersonographie der 
Nabelschnurarterien beurteilen. Morphologische Veränderungen der Plazenta führen 
zur Erhöhung des Perfusionswiderstandes und zur Abnahme der enddiastolischen 
Geschwindigkeit. Ein Pulsatilitätsindex über der 95. Perzentile wird zur 
Diagnosestellung einer FGR herangezogen. Im Falle einer fehlenden enddiastolischen 
Geschwindigkeit spricht man von einem „Nullfluss“ und bei rückwärts gerichtetem 
enddiastolischen Fluss von einem „Revers-flow“. Dies korreliert direkt mit dem Risiko 
fetaler Morbidität (Westergaard et al. 2001). 
2.3.3 Arteria cerebri media 
Die A. cerebri media (= ACM) verläuft zwischen vorderer und mittlerer Schädelgrube 
und geht vom Circulus Willisii aus. Bei chronischer Hypoxämie zentralisiert sich der 
fetale Kreislauf. Die lebenswichtigen Organe, wie Gehirn (Wladimiroff et al. 1987), Herz 
(Chaoui 1996; Gembruch und Baschat 1996) und Nebennieren (Mari et al. 1996) 
werden aufgrund ihrer Fähigkeit zur Autoregulation stärker durchblutet. Die 
kompensatorische Vasodilatation der fetalen Hirngefäße zeigt sich 
dopplersonograpisch durch Erniedrigung des PI in der ACM, was auch als „brain 
sparing“ bezeichnet wird. Bei Wachstumsrestriktion des Feten besteht eine signifikante 
Korrelation zwischen dem Dopplerbefund der ACM und der fetalen Hypoxämie nach 
Nabelschnurpunktion (Vyas et al. 1990). In erster Linie nützt die Blutflussmessung der 
ACM der Einschätzung der Schwere einer chronischen Plazentainsuffizenz, wenn der 
fetoplazentare Blutfluss bereits eingeschränkt ist. Ein Heranziehen als eigenständiger 
diagnostischer Parameter oder für ein Screening ist nicht sinnvoll (Bechtold 2009).  
2.3.4 Ductus venosus 
Der Ductus venosus (= DV) ist das erste venöse Gefäß im fetalen Kreislauf. Es verläuft 
aus der Vena umbilicalis und mündet kurz vor dem Herzen in die Vena cava inferior. 
In der Dopplersonographie sind im physiologischen Zustand zwei Maxima während der 
ventrikulären Systole und Diastole sichtbar und ein Minimum während der 
Vorhofkontraktion (A-Welle).  
Im Falle einer hämodynamischen Dekompensation tritt eine kardiale Insuffizienz auf. 
Die ventrikuläre Nachlast nimmt zu und es tritt eine metabolische Azidose auf. Im 
venösen Doppler ist die damit verbundene Reduktion des Blutflusses während der 
Vorhofkontraktion an einer erniedrigten A-Welle zu erkennen (Hecher et al. 1995). 
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Pathologische Dopplerwerte des Ductus venosus sind bei Feten mit 
Wachstumsrestriktion mit einem schlechteren perinatalen Outcome verbunden, auch 
das Risiko für einen intrauterinen Fruchttod ist erhöht (Baschat et al. 2000).  
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3 Material und Methoden 
Grundlage der vorliegenden Arbeit ist die Analyse der Krankenakten von Patientinnen 
mit hypertensiver Schwangerschaftserkrankung, welche im Zeitraum von Januar 2003 
bis Dezember 2012 an der Frauenklinik des Universitätsklinikums Dresden entbunden 
haben. 
Es wurden alle Akten überprüft, denen zwischen 2005 und 2012 eine DRG mit 
hypertensiver Schwangerschaftserkrankung zugeordnet wurde. Für den Zeitraum von 
2003 bis 2004 wurden die Akten gesichtet, wenn zum entsprechenden Fall im 
Geburtenbuch eine hypertensive Schwangerschaftserkrankung vermerkt war und/oder 
der sächsischen Landesärztekammer eine Diagnose mit hypertensiver 
Schwangerschaftserkrankung gemeldet wurde. In die Studie gingen die Fälle ein, bei 
denen sich die Diagnose nach den Definitionskriterien der „International Society for the 
Study of Hypertension in Pregnancy“ (ISSHP) (Brown et al. 2001, s. Kapitel 2.1.1) 
bestätigte. 
Es wurden verschiedene Subgruppen gebildet. Unterschieden wurde zwischen 
 Präeklampsie (= PE),  
 Gestationshypertonie (= GH) und  
 chronischer Hypertonie (= cHT).  
Fälle mit einer Präeklampsie wurden nach Entbindungszeitpunkt in drei Gruppen 
unterteilt:  
 Die erste Gruppe mit Entbindung bis einschließlich 33+6 SSW (= EOP),  
 die zweite Gruppe mit Entbindung zwischen 34+0 bis einschließlich 37+6 SSW 
(= IOP) und  
 die dritte Gruppe mit Entbindung ab der 38+0 SSW (= LOP). 
Diese fünf Patientinnengruppen wurden auf verschiedene maternale und fetale 
Variablen untersucht. 
3.1 Maternale Variablen 
Die untersuchten maternalen Variablen waren demographische und anamnestische 
Daten wie 
 Ethnizität,  
 Parität,  
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 mütterliches Alter zum Entbindungszeitpunkt,  
 Konzeptionsmodus, 
 Body-Mass-Index und 
 Nikotinabusus. 




 Thrombose oder Lungenembolie in der Eigenanamnese 
 Chronisch entzündliche Darmerkrankung 
 Chronische Hypertonie 
 Diabetes mellitus Typ I und II und Gestationsdiabetes 
Medizinische und geburtshilfliche Variablen waren 
 Erhalt einer antihypertensiven Therapie vor Entbindung,  
 24h Proteinurie, 
 mittlerer arterieller Blutdruck 24 Stunden vor Entbindung und 
 mean PI der Arteriae uterinae des ersten in der Schwangerschaft erfolgten und 
uns vorliegenden Ultraschallbefundes über oder gleich der 95. Perzentile (nach 
Gómez et al. 2008). 
Die Entbindungsindikation wurde unterschieden, ob sie aufgrund 
 maternaler 
 fetaler oder 
 gemischten 
Gründen gestellt wurde und der Geburtsmodus wurde in 
 Kaiserschnitt 
 vaginale Geburt und 
 Geburt nach spontanem Beginn 
unterteilt. 
Maternale Komplikationen, für die eine Assoziation zu hypertensiven Schwanger-
schaftserkrankungen bekannt sind, wurden ebenfalls statistisch einbezogen. Diese 
waren  
 HELLP-Syndrom,  
 Eklampsie und 
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 vorzeitige Plazentalösung.  
Die Häufigkeiten oder Mediane dieser Variablen wurden für die fünf oben aufgeführten 
Subgruppen hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen bestimmt und statistisch 
miteinander verglichen. 
3.2 Fetale und neonatale Variablen 
Die fetalen und neonatalen Variablen wurden den geburtshilflichen Krankenakten, den 
pädiatrischen Entlassungsbriefen und den im Krankenhausinformationssystem Orbis 
digital hinterlegten Informationen entnommen. 
Fetale Variablen vor Entbindung waren vollständiger, unvollständiger oder kein Erhalt 
einer RDS-Prophylaxe und sonographische Kriterien, welche dem letzten vor 
Entbindung durchgeführten Ultraschall- und Dopplerbefund entnommen wurden wie 
 Oligohydramnion, 
 PI der A. umbilicalis über oder gleich der 95. Perzentile (nach Gómez et al. 
2008),  
 PI der A. cerebri media unter oder gleich der 5. Perzentile und 
 pathologische A-Welle des Ductus venosus. 
Neonatale Variablen, welche kurz nach der Geburt dokumentiert wurden und das frühe 
fetale Outcome beschreiben waren 
 Nabelschnur-pH (NapH) kleiner 7,20, 
 NapH kleiner oder gleich 7,00 und/oder Base Excess kleiner oder gleich -12 
mmol/l 
 5-Minuten-APGAR kleiner 7 und 
 Verlegung auf die neonatale Intensivstation. 
Weitere Geburtsparameter waren 
 das Geburtsgewicht des Kindes 
 die Geburtslänge 
 die Geburtsperzentilen (nach Voigt et al. 2006) und 
 das Geschlecht des Kindes. 
Eine SGA-Situation lag vor, wenn das Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile lag. Ein 
Neugeborenes mit FGR zeigte zusätzlich einen PI der A. umbilicalis über oder gleich 
der 95. Perzentile im letzten vor Geburt durchgeführten Dopplersonographiebefund. 
 
Feten mit Entbindung vor der 33+0 SSW wurden in Feten mit 
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 Überleben ohne Handicap und 
 Überleben mit Handicap oder Versterben unterteilt.  
Ein Überleben mit Handicap lag vor, wenn eine der folgenden neonatalen 
Komplikationen auftrat:  
 Nekrotisierende Enterokolitis (= NEK) 
 Intrakranielle Blutung (= intracranial hemorrhage, ICH) 3.-4. Grades 
 Periventrikuläre Leukomalazie (= PVL) 
 Bronchopulmonale Dysplasie (= BPD) 
Ein Neonataltod wurde als Versterben innerhalb der Neonatalperiode, also bis zum 
vollendeten 28. Tag nach Entbindung definiert.  
Das Fehlen dieser Komplikationen bis zur Entlassung wurde als Überleben ohne 
Handicap bezeichnet.  
3.3 Statistische Auswertung 
Die Datenerfassung erfolgte mithilfe des Statistikprogramms Microsoft Excel für Mac 
2011. Für die Datenanalyse und Erstellung der Graphiken wurde Microsoft Excel für 
Mac 2011 und IBM SPSS Statistics für Windows (Version 22) verwendet. 
3.3.1 Deskriptive Statistik 






 Minimum  
 Maximum 
 5., 10., 90. und 95. Perzentile 
3.3.2 Analytische Statistik 
Zur Beurteilung der Korrelation kategorialer Merkmale zu den verschiedenen 
Untergruppen hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen wurde der „Chi-Quadrat-
Test“ oder der „Fisher-Test“ durchgeführt. Für ordinalskalierte Variablen von mehr als 
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zwei Merkmalen wurde der „Kruskal-Wallis Test“ und bei genau zwei Merkmalen der 
„Mann-Whitney-U-Test“ verwendet. 
Das Konfidenzintervall wurde auf 95 % festgelegt. Alle statistischen Tests galten als 
signifikant, wenn der p-Wert kleiner 0,05 war.  
Zum Vergleich des zeitlichen Intervalls zwischen Diagnosestellung und Entbindung in 





Die Gesamtgeburtenzahl für Einlingsschwangerschaften an der Frauenklinik für 
Gynäkologie und Geburtshilfe Dresden betrug für den betrachteten Zeitraum (Januar 
2003 bis Dezember 2012) 16104. Nach retrospektiver Diagnosesicherung hatten 1089 
Patientinnen eine hypertensive Schwangerschaftserkrankung. Diese Krankheitsfälle 
stellen das Gesamtkollektiv der vorliegenden Studie dar. Die Inzidenz hypertensiver 
Schwangerschaftserkrankungen bei Einlingsschwangerschaften beträgt somit 6,8 %. 
Insgesamt 507 Patientinnen davon hatten eine Präeklampsie (= PE), das sind 3,1 % 
aller Geburten. Diese unterteilen sich in 
 230 Fälle mit Entbindung vor der 34. SSW (= early-onset PE, EOP, 1,4 % aller 
Geburten),  
 147 Fälle mit Entbindung zwischen der 34. und der 37. SSW (= intermediate-
onset PE, IOP, 0,9 % aller Geburten) und  
 130 Fälle mit Entbindung nach der 37. SSW (= late-onset PE, LOP, 0,8 % aller 
Geburten).  
Die restlichen Fälle unterteilen sich in 
 314 Patientinnen mit Gestationshypertonie (= GH, 1,9 % aller Geburten) und  
 268 Patientinnen mit reiner chronischer Hypertonie (= cHT, 1,7 % aller 
Geburten). 
Die Distribution des Gesamtkollektivs ist in Abbildung 1 graphisch dargestellt. 
 


















4.1 Demographische Daten 
Im Gesamtkollektiv betrug das mediane Alter 30 (Spannweite 15 bis 51). Ein Großteil 
waren Nulliparae (62,6 %) und Erstparae (24,6 %). Die Ethnizität war vorwiegend 
kaukasisch (99,2 %). Insgesamt 14,9 % der Patientinnen wurden aus anderen Kliniken 
überwiesen oder verlegt, 85,1 % wurden primär im Universitätsklinikum Dresden 
diagnostiziert und behandelt. 
4.2 Maternale Risikofaktoren 
Die genauen Daten und die statistische Auswertung maternaler Risikofaktoren sind 
Tabelle 3 zu entnehmen.  




















































































































































































































































































































































































































































































































Der mediane Body-Mass-Index zum Zeitpunkt der Schwangerschaftsfeststellung war in 
den drei Präeklampsiegruppen ähnlich (23,2 bis 24,4). Bei Patientinnen mit cHT oder 
GH war er mit 28,6 bzw. 27,1 deutlich erhöht. Dies ist in Abbildung 2 graphisch 
dargestellt. Der Anteil adipöser Patientinnen (BMI > 27) betrug in diesen beiden 
Gruppen über 50 %. 
 
 
Abbildung 2: Boxplot über die Mediane des Body-Mass-Index zum Zeitpunkt der 
Schwangerschaftsfeststellung 
4.2.2 Alter 
Im gesamten Patientinnenkollektiv betrug das mediane Alter zum Zeitpunkt der 
Entbindung 30 (Spannweite 15 bis 51). Der mütterliche Altersmedian lag in den 
verschiedenen Präeklampsiegruppen und bei GH bei 29-30 Jahren. Schwangere mit 





Abbildung 3: Boxplot über die Mediane des mütterlichen Alters zum Zeitpunkt der Entbindung 
4.2.3 Parität 
62,6 % des Gesamtkollektivs waren Nulliparae, 24,6 % Erstparae, 7,4 % Zweitparae 
und 2 % Dritt- und Mehrparae. Patientinnen mit EOP und IOP waren in circa zwei 
Drittel der Fälle Nulliparae. In der Gruppe LOP war der Anteil der Nulliparae signifikant 
größer (rund 80 %, p = 0,008). 
4.2.4 Diabetes 
Betrachtet wurde sowohl das zur hypertensiven Schwangerschaftserkrankung parallele 
Vorkommen von Typ 1- oder Typ 2-Diabetes als auch die Entwicklung eines 
Gestationsdiabetes im Rahmen der Schwangerschaft. Lag eine chronische Hypertonie 
vor, zeigte sich bei circa einem Drittel der Patientinnen ein Diabetes. Patientinnen mit 
EOP hatten in 3,5 Prozent der Fälle simultan einen Diabetes. Der prozentuale Anteil 





Abbildung 4: Anteil der an Diabetes erkrankten Patientinnen (in %) 
4.2.5 Nikotinabusus 
Bezüglich des Nikotinabusus zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in den 
Patientinnengruppen. 3,9 % des Gesamtkollektivs waren laut Krankenakte Raucher. 
4.3 Maternale Vorerkrankungen und Komorbiditäten 
4.3.1 Depression, Asthma und chronisch entzündliche Darmerkrankungen 
Weder im Hinblick auf eine vorbestehende Depression noch auf eine 
Asthmaerkrankung oder auf eine chronisch entzündliche Darmerkrankung konnte 
zwischen den 5 Patientinnengruppen ein signifikanter Unterschied eruiert werden.  
Eine Asthmaerkrankung lag bei Patientinnen mit LOP im Vergleich zu Patientinnen mit 


















Depression 2 (0,4) 4 (2,7) 2 (1,5) 0,529 5 (1,6) 6 (2,2) 19 (1,7) 0,645 
Asthma 8 (3,5) 5 (3,4) 12 (9,2) 0,029 15 (4,8) 11 (4,1) 51 (4,7) 0,111 
CED 3 (1,3) 4 (2,7) 1 (0,8) 0,388 2 (0,6) 1 (0,4) 11 (1,0) 0,192 
Tabelle 4: Häufigkeiten maternaler Vorerkrankungen wie Depression, Asthma und chronisch 
entzündliche Darmerkrankung (= CED), Daten in n (%), statistische Analyse mit x
2
 
4.3.2 Thrombembolische Ereignisse 
Bei insgesamt 16 Patientinnen lag in der Anamnese ein thrombembolisches Ereignis 
vor. Zwischen den fünf Patientinnengruppen zeigten sich bezüglich der Häufigkeiten 



























Thrombembolie 4 (1,7) 4 (2,7) 1 (0,8) 0,470 5 (1,6) 2 (0,7) 16 (1,5) 0,533 
Tabelle 5: Häufigkeit eines thrombembolischen Ereignisses in der Anamnese, Daten in n (%) 
4.3.3 Nierenerkrankungen 
In 4,7 % lag eine vorbestehende Nierenerkrankung vor. Die verschiedenen Gruppen 


















Nierenerkr. 14 (6,1) 5 (3,4) 3 (2,3) 0,199 13 (4,1) 17 (6,3) 51 (4,7) 0,144 




4.3.4 Chronische Hypertonie 
Von insgesamt 339 Patientinnen mit chronischer Hypertonie hatte sich in 71 Fällen 
(20,9 %) eine PE entwickelt. Von diesen hatten 50,7 % eine EOP, 33,8 % eine IOP und 
15,5 % eine LOP.  
Die Distribution einer chronischen Hypertonie für die drei Präeklampsiegruppen ist 
Tabelle 7 zu entnehmen. Der Anteil einer vorbestehenden Hypertonie, also einer 
Propfpräeklampsie betrug unter LOP mit 8,6 % nahezu halb so viel wie unter EOP und 
IOP. Insgesamt waren die Häufigkeiten der chronischen Hypertonikerinnen jedoch 
nicht statistisch signifikant unterschiedlich verteilt. 
 
 EOP (n=230) IOP (n=147) LOP(n=130) Gesamt (n=507) p 
Chronische Hypertonie 36 (15,7) 24 (16,4) 11 (8,6) 71 (14,1) 0,113 
Tabelle 7: Anteil einer vorbestehende Hypertonie bei Präeklampsie, Daten in n (%) 
4.4 Schwangerschaftsbezogene Risikofaktoren 
4.4.1 Pulsatilitätsindex der Arteria uterina 
Retrospektiv wurden die Häufigkeiten des mean Pulsatilitätsindex (= PI) der Arteria 
uterina über oder gleich der 95. Perzentile (nach Gómez et al. 2008) des ersten aus 
der Schwangerschaft vorliegenden Ultraschallbefundes untersucht. Bei insgesamt 
67 % der Patientinnen mit PE lag hierzu eine Information vor. Das mittlere 
Gestationsalter zum Zeitpunkt der Utraschalluntersuchung betrug 26+2 SSW. Es 
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zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den 3 Präeklampsiegruppen 
(p < 0,001). In 75,1 % (95 % KI: 68,9–81,4) der Fälle mit early-onset, 53,2 % (95 % KI: 
43,8–62,6) der Fälle mit intermediate-onset und 14,3 % (95 % KI: 4,5–24,1) der Fälle 
mit late-onset PE war der mean PI der Aa. uterinae größer oder gleich der 
95. Perzentile. Die Ergebnisse sind in Tabelle 8 zusammengefasst. Graphisch stellt 
sich in der Feinaufteilung der SSW ein umgekehrt proportionaler Verlauf der 
Häufigkeiten eines pathologischen uterinen Dopplers zur SSW bei allen Patientinnen 





Fälle mit PE, n 
Mean PI Aa. uterinae ≥ 95. Perzentile 










26-27 26 21 80,8 (65,6–95,9) 
28-29 46 36 78,3 (66,3–90,2) 
30-31 47 33 70,2 (57,1–83,3) 
32-33 54 38 70,4 (58,2–82,5) 
IOP 34-35 46 33 71,7 (58,7–84,8) 58 53,2 (43,8–62,6) 
36-37 63 25 39,7 (27,6–51,8) 
LOP 38-39 38 6 15,8 (4,2–27,4) 7 14,3 (4,5–24,1) 
≥40 11 1 9,1 (0,0–26,1) 
 Gesamt 343 204 59,5 (54,3–64,7)   
Tabelle 8: Anteil eines mean PI der Arteriae uterinae größer oder gleich der 95. Perzentile bei 
Frauen, welche eine PE entwickelt haben in Abhängigkeit der SSW zum Zeitpunkt der Entbindung, 
KI = Konfidenzintervall 
 
Abbildung 5: Prozentualer Anteil von Schwangerschaften, welche eine PE entwickelten und einen 
mean PI der Arteriae uterinae gleich oder über der 95. Perzentile aufwiesen in Abhängigkeit des 




























































Im Gesamtkollektiv trat bei 1040 (95,5 %) Patientinnen die Schwangerschaft spontan 
ein. Bei 49 (4,5 %) Patientinnen waren reproduktionsmedizinische Maßnahmen erfolgt. 
Unterschieden wurde zwischen intrazytoplasmatischer Spermieninjektion (ICSI),  
In-vitro-Fertilisation (IVF), intrauteriner Insemination (IUI) und alleiniger 
Hormonstimulationsbehandlung. Frauen mit cHT zeigten im Vergleich den größten 
Anteil von Schwangerschaften nach reproduktionsmedizinischer Behandlung (6,7 %). 





summe EOP IOP LOP GH cHT 
Konzeption ICSI 6 (2,6) 5 (3,4) 2 (1,5) 5 (1,6) 14 (5,2) 32 (2,9) 
IUI 1 (0,4) 0 (0,0) 1 (0,8) 1 (0,3) 2 (0,7) 5 (0,5) 
IVF 2 (0,9) 0 (0,0) 2 (1,5) 1 (0,3) 2 (0,7) 7 (0,6) 
Hormonelle 
Stimulation 
1 (0,4) 2 (1,4) 0 (0,0) 2 (0,6) 0 (0,0) 5 (0,5) 
spontan 220 (95,7) 140 (95,2) 125 (96,2) 305 (97,1) 250 (93,3)   1040 (95,5) 
Gesamtsumme 230 147 130 314 268 1089 (100) 
      
Tabelle 9: Kreuztabelle Konzeption, ICSI = intrazytoplasmatische Injektion; IUI = intrauterine 
Insemination; IVF = In-vitro-Fertilisation, Angaben in n (%) 
4.5 Kindliches Geschlecht 















weiblich 120 (52,2) 83 (56,5) 65 (50) 145 (46,2) 130 (48,5) 543 (49,9) 0,611 
männlich 108 (47) 63 (42,9) 65 (50) 166 (52,9) 135 (50,4) 537 (49,3) 0,611 
Tabelle 10: Fetales Geschlecht in n (%) 
4.6 Entbindung – Geburtsmodus und Indikation 
Daten und statistische Auswertung von Entbindungsmodus und Entbindungsindikation 
in den verschiedenen Subgruppen hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen sind 
in Tabelle 11 dargestellt. Im Gesamtkollektiv gab es 616 Kaiserschnitte. Das sind 
56,6 %. Unter EOP wurden fast alle Patientinnen, unter IOP vier Fünftel und unter LOP 
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etwa zwei Fünftel der Patientinnen per Kaiserschnitt entbunden. Insgesamt betrug die 
Kaiserschnittrate bei einer PE 77,7 %. Bei der GH und cHT waren die Anteile für 
Kaiserschnitt und vaginale Geburt ähnlich zu denen bei einer LOP. Der Geburtsmodus 
unterschied sich signifikant (p < 0,001) zwischen den Patientinnengruppen. 
Fast 30 % der Mütter mit EOP wurden aufgrund einer fetalen Indikation entbunden. 
Dies entspricht einem wesentlich höheren Anteil als in allen anderen 
Patientinnengruppen. Bei Patientinnen mit PE und GH erfolgte die Entbindung am 
häufigsten nach maternaler Indikation. Bei Schwangeren mit cHT erfolgte die 




















4 (1,7) 36 (24,5) 74 (56,9) 200 (63,7) 159 (59,3) 473 (43,4) 
Indikation  



















        maternal 97 (42,1) 89 (60,6) 74 (56,9) 128 (40,8) 56 (20,9) 430 (39,5) 
        gemischt 61 (26,5) 22 (15) 28 (21,5) 71 (22,6) 66 (24,6) 248 (22,8) 
Spontaner 
Geburtsbeginn 
5 (2,2) 10 (6,8) 20 (15,4) 67 (21,3) 85 (31,7) 187 (17,2) 
Tabelle 11: Entbindungsmodus und Indikation, Daten in n (%), statistische Analyse mit x
2
 
Das Intervall zwischen Diagnose und Entbindung wurde detailliert bei Patientinnen mit 
PE untersucht. In 20 Fällen war der genaue Diagnosezeitpunkt nicht bekannt. Die 
mediane Dauer des Intervalls unterschied sich signifikant in den verschiedenen 
Gruppen. Bei EOP und LOP betrug der Median 4 Tage und bei IOP 7 Tage  





Abbildung 6: Kaplan-Meier Analyse des Zeitintervalls zwischen Diagnosezeitpunkt und Entbindung 
in Tagen, schwarze Kurve = EOP, gestrichelte Kurve = IOP, graue Kurve = LOP 
4.7 Maternale Komplikationen 
Die Häufigkeiten maternaler Komplikationen, die Mediane messbarer Größen wie des 
mittleren arteriellen Blutdruckes (= MAP) und der Proteinurie und deren statistische 
Auswertung sind für die Parameter, welche in allen fünf Subgruppen untersucht 
wurden, in Tabelle 12 und für die Parameter, welche nur in den drei 
Präeklampsiegruppen untersucht wurden, in Tabelle 13 dargestellt. 
Der MAP 24 Stunden vor Entbindung steht für die Schwere der Hypertonie. Unter EOP 
war der Median dieses Wertes höher als unter IOP und unter IOP höher als unter LOP. 
Der mediane MAP lag bei Patientinnen mit PE höher als bei Patientinnen mit GH und 
cHT (s. Abbildung 7). 
In insgesamt 16 Fällen war bei Frauen mit hypertensiver Schwangerschaftserkrankung 
eine vorzeitige Plazentalösung dokumentiert. 7 dieser Fälle traten bei Patientinnen mit 





















MAP 130 ± 14 
(n=226) 
125 ± 12 
(n=145) 
120 ± 11 
(n=129) 
< 0,001 117 ± 10 
(n=312) 
110 ± 13 
(n=253) 
120 ± 14 < 0,001 
Vorz. Pla-
zentalös. 
 7 (3,0) 3 (2,0) 0 (0,0) 0,136 0 (0,0) 2 (0,6) 16 (1,5) 0,103 
Tabelle 12: Mittlerer arterieller Druck (= MAP) in mmHg, Angabe des Medians ± SD, Häufigkeiten 




Abbildung 7: Boxplot über die Mediane des mittleren arteriellen Drucks 24 Stunden vor Entbindung 
4.7.1 HELLP-Syndrom 
222 von 507 (43,9 %) Patientinnen mit PE hatten ein HELLP-Syndrom. Dies sind 1,4 % 
aller Geburten im Uniklinikum Dresden im betrachteten Gesamtzeitraum. 60,4 % der 





Abbildung 8: Verteilung der Patientinnen mit HELLP-Syndrom nach PE-Gruppe, n = 222 
Im Falle einer EOP wurde in 58,3 % der Fälle ein HELLP-Syndrom diagnostiziert. 
Unter IOP hatten 38,8 % und unter LOP 23,8 % ein HELLP-Syndrom (s. Tabelle 13). 
Abbildung 9 ist die Feinaufteilung der Häufigkeiten eines HELLP-Syndroms nach SSW 
zu entnehmen. Ab der 34. SSW nahm der Anteil der Patientinnen mit HELLP-Syndrom 
schrittweise ab. Nach der 40. SSW betrug er nur noch 11,9 %. 
 
 
Abbildung 9: Anteil HELLP-Syndrom bei Präeklampsiepatientinnen nach SSW in %, n = 507 
In 28 Fällen (12,6 %) war vor Entbindung keine Proteinurie nachweisbar. 
Der Vergleich der Mediane des Diagnosezeitpunkts ergab, dass die Diagnosestellung 
der PE bei gleichzeitig vorliegendem HELLP-Syndrom im Schnitt circa 3 SSW früher 
erfolgte (34+3 versus 31+4 SSW). Dieser Zusammenhang ist statistisch signifikant 
















23-25 26-27 28-29 30-31 32-33 34-35 36-37 38-39 40- N=507
kein HELLP 6 13 26 21 29 37 54 62 37 285

















Abbildung 10: Boxplot über den Diagnosezeitpunkt (in SSW) bei Präeklampsie mit und ohne 
HELLP-Syndrom 
Auch das Intervall zwischen Diagnose und Entbindung war bei PE-Patientinnen mit 
HELLP-Syndrom signifikant (p < 0,001) kürzer. Dies ist in der Kaplan-Meier–Kurve auf 
Abbildung 11 ersichtlich. Der Median der Tage zwischen Diagnose und Entbindung 
betrug bei HELLP-Syndrom drei Tage (Minimum 0, Maximum 39 Tage) und bei PE 




Abbildung 11: Kaplan-Meier-Analyse des Zeitintervalls zwischen Diagnose und Entbindung, 
schwarze Kurve = PE ohne HELLP-Syndrom, graue Kurve = HELLP-Syndrom 
4.7.2 Eklampsie 
Eine Eklampsie zeigte sich in insgesamt 7 Fällen. In 6 Fällen davon erfolgte die 
Entbindung vor der 34. SSW und in einem Fall zwischen der 34. und 37. SSW. 
4.7.3 Schwere Präeklampsie 
Eine PE wurde als schwerwiegend bezeichnet, wenn ein HELLP-Syndrom oder eine 
Eklampsie auftrat oder der diastolische Blutdruck innerhalb der letzten 24 Stunden 
größer oder gleich 120 mmHg war. Dieser Fall trat unter der EOP bei 64,6 %, unter der 
IOP bei 45,2 % und unter der LOP bei 28,9 % der Patientinnen ein. Die Korrelationen 
zwischen Entbindungszeitraum und schwerer Präeklampsie unterschieden sich 
signifikant (p < 0,001). 
4.7.4 Proteinurie 
Der Vergleich der Proteinurie zwischen den Präeklampsiegruppen im vor der 
Entbindung zuletzt dokumentierten 24-Stunden-Sammelurin (n = 383) ergab einen 
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signifikanten Unterschied (p < 0,001). Der Median betrug unter EOP 4,34 g, unter IOP 
3,12 g und unter LOP 1,12 g. (s. Abbildung 12). 
 
Abbildung 12: Boxplot über die Mediane der Proteinurie im letzten 24-Stunden Sammelurin in g 









Eklampsie 6 (2,6) 1 (0,7) 0 (0) 7 (1,4) 0,088 
HELLP-Syndrom 134 (58,3) 57 (38,8) 31 (23,8) 222 (43,8) < 0,001 
Schwere Präeklampsie 148 (64,6) 66 (45,2) 37 (28,9) 251 (49,9) < 0,001 
Vorzeitige Plazentalösung 7 (3,0) 3 (2,0) 0 (0) 10 (2,0) 0,136 
24-Stunden Protein in g 4,34 ± 5,98 
n=187 
3,12 ± 4,66 
n=115 





Tabelle 13: Komplikationen und Proteinurie, Daten in n (%), und Median ± Standardabweichung, 
statistische Analyse mit x
2
 und Mann-Whitney-U-Test 
4.8 Maternale Mortalität 
Im Gesamtkollektiv ist ein mütterlicher Todesfall zu verzeichnen. Die 37-jährige 
Erstpara wurde aufgrund einer schwangerschaftsinduzierten Hypertonie betreut und 
die Geburt sollte bei Blutdruckanstieg in der 39. Schwangerschaftswoche eingeleitet 
werden, als eine Ruptur eines vorab unbekannten Aortenaneurysmas auftrat und die 
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Patientin trotz sofortiger Einleitung der Reanimationsmaßnahmen verstarb. Das Kind 
konnte durch einen Notkaiserschnitt gerettet werden. 
4.9 Das fetale Outcome 
Die Häufigkeiten fetaler Morbidität und Mortalität und deren statistischer Vergleich 
zwischen den Subgruppen hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen sind in 
Tabelle 14 dargestellt.  
Im Gesamtkollektiv gab es 16 Fälle mit intrauterinem Fruchttod (= IUFT). Zwei Kinder 
verstarben intrapartal und 18 während der Neonatalperiode. Die Mehrzahl der in der 
Neonatalperiode verstorbenen Feten wurden unter einer EOP der Mutter entbunden 
(n = 12). 
Frühgeburtlichkeit trat bei Patientinnen mit Präeklampsie fünfmal häufiger als unter 
Gestationshypertonie und dreimal häufiger als unter alleiniger chronischer Hypertonie 
auf. 
Die Häufigkeit eines NapH unter 7,20 unterschied sich zwischen den Subgruppen 
hypertensiver Schangerschaftserkrankungen signifikant. Besonders häufig (Anteil ca. 
20 %) waren Feten betroffen, deren Mütter eine späte Präeklampsie, GH oder cHT 
hatten. Ein NapH kleiner oder gleich 7,0 und/oder ein Base Excess kleiner oder gleich  
-12 mmol/l als Zeichen einer schweren metabolischen Dekompensation zeigte sich 
vergleichsweise häufiger bei EOP der Mutter (5,0 %). Auch ein Fünf-Minuten-APGAR-
Wert unter 7 als Zeichen einer erschwerten fetalen Adaptation trat signifikant häufiger 
bei early-onset PE auf.  
35,4 % der Feten wurden nach Entbindung auf die neonatale Intensivstation verlegt. 
Bei der EOP waren es 93,9 % der Feten. Fast jeder fünfte Fet, dessen Mutter an 
Gestationshypertonie oder chronischer Hypertonie litt, wurde postnatal auf die 
Intensivstation verlegt. 
Ein RDS hatten signifikant häufiger Feten, deren Mütter eine early-onset Präeklampsie 
erlitten. Unter IOP der Mutter wurden Feten am häufigsten (90,0 %) und unter EOP am 
zweithäufigsten (72,3 %) über einen längeren Zeitraum als 24 Stunden beatmet. In den 
restlichen Patientengruppen war es ein Anteil unter 6,6 %.  
Ein Oligohydramnion in der letzten Ultraschalluntersuchung vor Entbindung zeigte sich 















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































4.9.1 Wachstumsrestriktion und small for gestational age 
4.9.1.1 Distribution 
Der Anteil von Lebendgeburten mit einem Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile 
betrug bei EOP 39,1 %, bei IOP 50,3 % und bei LOP 20,8 %. 
Von den Feten, bei welchen vor Entbindung eine dopplersonographische 
Untersuchung erfolgte und somit eine Unterscheidung zwischen Wachstumsrestriktion 
und SGA-Feten möglich ist, waren bei EOP 29,8 %, bei IOP 16,0 % und bei LOP 1,6 % 
der Neugeborenen wachstumsretardiert.  
 
 EOP  IOP  LOP  Vergl. 
PE, p 
GH cHT Gesamt  Gesamt-
vergl., p 
Gewicht 
< 10. Perz. 
90 (39,1) 74 (50,3) 27 (20,8) < 0,001 69 (22,0) 53 (19,8) 313 (28,7) < 0,001 
FGR 65 (29,3) 23 (16,1) 2 (1,6) < 0,001 26 (8,8) 26 (6,3) 126 (12,1) < 0,001 
 
SGA 18 (8,1) 46 (32,2) 18 (14,6) < 0,001 26 (8,8) 27 (10,5) 144 (13,8) < 0,001 
Tabelle 15: Distribution Geburtsgewicht < 10. Perzentile, FGR- und SGA-Feten, Daten in n (%), 
statistische Analyse mit x
2
 
Es zeigte sich für das Patientinnenkollektiv folgende Aufteilung, wie Abbildung 13 zu 
entnehmen ist: In 51 % der Fälle mit FGR-Situation und hypertensiver Erkrankung der 
Mutter lag eine EOP, in 18 % eine IOP, in 1 % eine LOP, in 18 % eine GH und in 12 % 
der Fälle eine cHT vor. 
 
Abbildung 13: Distribution der FGR-Feten, n=131 
Bei small for gestational age-Feten lag in 23 % eine EOP, in 10 % eine IOP und in 














Mütter und eine reine chronische Hypertonie 25 %. Die Distribution ist in Abbildung 14 
dargestellt. 
 
Abbildung 14: Distribution der SGA-Feten, n=138 
Der Anteil der FGR-Feten verhielt sich im Kollektiv der mütterlichen hypertensiven 
Schwangerschaftserkrankungen nahezu umgekehrt proportional zur SSW. Lediglich 
Feten zwischen der 32. und 33. SSW hatten wieder einen zunehmenden Anteil an 
wachstumsretardierten Neugeborenen. SGA-Feten waren in den niedrigeren 
Schwangerschaftswochen seltener vertreten, der Anteil nahm dann bis zur 37. SSW zu 
und verringerte sich in den darüber liegenden Schwangerschaftswochen wieder. Dies 















Abbildung 15: Anteil FGR- und SGA-Feten bei Präeklampsie der Mutter 
4.9.1.2 Outcome 
Es wurde das fetale Outcome bezogen auf die Häufigkeit eines 5-Minuten-Apgars 
unter 7, eines NapH kleiner 7,20 und eines NapH kleiner oder gleich 7,0 und/oder 
eines Base Excesses kleiner oder gleich -12 mmol/l verglichen.  
Unter einer PE zeigten sich bezüglich des 5-Minuten-Apgars und NapHs kleiner oder 
gleich 7,0 und/oder Base Excesses unter oder gleich -12 mmol/l signifikante 
Unterschiede in den Häufigkeiten zwischen FGR-, SGA- und normal gewichtigen Feten 
(siehe Tabelle 16 und Abbildung 16). Ein intrauteriner Fruchttod und Totgeburten 
waren dagegen statistisch nicht signifikant unterschiedlich verteilt. 
 
PE, n=483 FGR, n=84 SGA, n=83 normales KG, n=316 p 
APGAR 5 <7 19 (21,3) 2 (2,4) 25 (7,9) < 0,001 
NapH< 7,20 17 (20,2) 10 (12,0) 36 (11,4) 0,097 
NapH≤ 7,0 u/o BE ≤ -12 6 (7,1) 4 (4,8) 6 (1,9) 0,041 
IUFT/Totgeburt 3 (3,6) 0 (0,0) 3 (1,0) 0,077 
Tabelle 16: Fetales Outcome bei PE, Vergleich FGR (fetal growth restriction), SGA (small for 











23 26 28 30 32 34 36 38 40
SSW 
Geburtsgewicht < 10. Perz.
und PI umbilikal < 95. Perz.
Geburtsgewicht < 10. Perz. 




Abbildung 16: Fetales Outcome bei PE, Vergleich FGR (fetal growth restriction), SGA (small-for-
gestational-age) und normal gewichtige Feten 
Die Unterschiede zwischen FGR-, SGA- und normalgewichtigen Feten waren bezogen 
auf die genannten Outcome-Parameter bei Entbindung nach GH nicht signifikant 
verschieden (s. Tabelle 17 und Abbildung 17). 
 
GH, n=301 FGR, n=21 SGA, n=31 normales KG, n=249 p 
APGAR 5 <7 2 (9,5) 2 (6,5) 12 (4,8) 0,625 
NapH< 7,20 1 (4,8) 6 (19,4) 54 (21,7) 0,178 
NapH≤ 7,0 u/o BE ≤ -12 1 (4,2) 0 (0,0) 5 (2,0) 0,483 
IUFT/Totgeburt 1 (3,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 0,005 
Tabelle 17: Fetales Outcome bei GH, Vergleich FGR (fetal growth restriction), SGA (small for 




Abbildung 17: Fetales Outcome bei schwangerschaftsinduzierter Hypertonie (= GH), Vergleich FGR 
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Feten, deren Mütter an chronischer Hypertonie litten zeigten in Kombination mit einer 
Wachstumsrestriktion kein Vorkommen der beschriebenen Outcome-Parameter. 
Zwischen FGR-, SGA- und normalgewichtigen Feten ergab sich kein signifikanter 
Unterschied im fetalen Outcome (siehe Tabelle 18 und Abbildung 18). 
 
cHT, n=246 FGR, n=15 SGA , n=19 normales KG, n=207 p 
APGAR 5 <7 0 (0,0) 1 (4,2) 9 (4,3) 0,713 
NapH< 7,20 0 (0,0)) 5 (20,8) 42 (20.3) 0,151 
NapH≤ 7,0 u/o BE ≤ -12 0 (0,0) 1 (4,2) 2 (1,0) 0,559 
IUD/Totgeburt 0 (0,0) 1 (4,0) 3 (1,4) 0,542 
Tabelle 18: Fetales Outcome bei chronischer Hypertonie (= cHT), Vergleich FGR (fetal growth 





Abbildung 18: Fetales Outcome bei chronischer Hypertonie, Vergleich FGR (fetal growth 
restriction), SGA (small for gestational age) und normal gewichtige Feten 
4.9.2 Frühgeborene vor der vollendeten 33. SSW 
Gesondert wurde das Outcome der Frühgeborenen mit Entbindungszeitpunkt bis zur 
32+6. SSW betrachtet. Intrauterin verstorbene Feten wurden ausgeschlossen. Von 
insgesamt 219 Kindern hatten 193 (88,1 %) Mütter eine EOP, 11 (5 %) eine 
Gestationshypertonie und 15 (6,8 %) eine chronische Hypertonie. 98,2 % der Kinder 
wurden per Kaiserschnitt entbunden. Das mediane Geburtsgewicht betrug 1060 g 
(Standardabweichung 404 g). 
Die häufigste neonatale Komplikation war die bronchopulmonale Dysplasie (n = 57, 
26,0 %). Intrakranielle Blutungen dritten bis vierten Grades traten in 10 Fällen (4,6 %), 
eine periventrikuläre Leukomalazie in 6 Fällen (2,7 %) und eine nekrotisierende 
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der Neonatalperiode (9,1 %). Zusammengefasst zeigte sich in 78 Fällen (35,6 %) eine 
schwerwiegende Morbidität oder Mortalität.  
In den beiden Fällen intrapartalen Versterbens handelte es sich im einen Fall um einen 
Feten, welcher bei HELLP-Syndrom, Hirnödem und hypertensiver Kreislauf-
dysregulation der Mutter in der 23+5 SSW per Kaiserschnitt bei zuvor normofrequenter 
Herzaktion ohne Lebenszeichen zur Welt kam. Im zweiten Fall wurde bei einer 
Patientin mit essentieller Hypertonie und vorzeitiger Plazentalösung und fetaler 
Bradykardie in der 26+3 SSW eine Notsectio durchgeführt. Auch hier hatte der Fet 
nach der Entwicklung bei schwerer Asphyxie keine Lebenszeichen. 
4.9.2.1 Maternale Aspekte 
Eine Abhängigkeit des Outcomes der Frühgeborenen von Alter, Parität, Einnahme 
einer antihypertensiven Therapie vor Entbindung oder von der Ausgeprägtheit der 
hypertensiven Erkrankung der Mutter war nicht ersichtlich. In den beiden nach 
Outcome aufgeteilten Gruppen zeigten sich ähnliche Häufigkeiten für das HELLP-
Syndrom, eine schwere Präeklampsie und für die Einnahme einer antihypertensiven 
Therapie der Mutter. Auch bezüglich des mittleren arteriellen Drucks in den letzten 24 
Stunden vor Entbindung und der Höhe der Proteinurie zeigten sich keine signifikanten 
Unterschiede. In Tabelle 19 sind die maternalen Aspekte der Frühgeborenen mit 
Überleben ohne Handicap und Überleben mit Handicap oder Versterben zu 
entnehmen. 
 
 Überlebende ohne 
Handicap, n=141 
Überlebende mit Handicap 
oder Verstorbene, n=78 
p 
Mütterliches Alter 30 ± 5 29,5 ± 6 0,980 
HELLP 73 (51,8) 39 (50) 0,802 
Schwere PE 73 (51,8) 39 (50) 0,802 
Antihypertensive Therapie 116 (82,3) 59 (75,6) 0,241 
24 h Proteinurie  5,289 ± 6,166 3,150 ± 6,141 0,132 
MAP  130 ± 14 130 ± 16 0,667 
Nullipara 112 (79,4) 58 (74,4) 0,388 
Erstpara 29 (20,6) 20 (25,6) 0,388 
Zweit- und Mehrpara 11 (7,8) 12 (15,4) 0,080 
Tabelle 19: Maternale Aspekte der Frühgeborenen mit Überleben ohne Handicap und Überleben mit 




4.9.2.2 Doppleruntersuchungen und Lungenreifeinduktion 
Von insgesamt 201 Kindern waren Doppleruntersuchungen der Arteria umbilicalis und 
A. cerebri media und bei 101 Kindern des Ductus venosus in den Tagen vor der 
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Entbindung durchgeführt worden. Neugeborene mit schlechteren Outcome hatten 
signifikant häufiger Pulsatiliätsindices über der 95. Perzentile der Arteria umbilicalis 
(nach Bahlmann et al. 2012). Die Häufigkeiten eines pathologischen PI der ACM 
(≤ 5. Perzentile (nach Ebbing et al. 2007)) oder einer pathologischen A-Welle des 
Ductus venosus (Nullfluss oder Revers-Flow) waren nicht signifikant unterschiedlich 
verteilt. 
In 80,8 % der Fälle war der Mutter vor Entbindung eine vollständige ANS-Prophylaxe 
verabreicht worden. Ob die ANS-Prophylaxe vollständig, unvollständig oder gar nicht 
verabreicht wurde, hatte keine Auswirkung auf ein Überleben ohne Handicap. Die 






Überlebende mit Handicap 
oder Versterborne, n=78 
p 
PI umb≥95 78/131 (59,5) 56 /70 (80) 0,003 
PI MCA ≤ 5. Perz. 89/131 (67,9) 54/70 (77,1) 0,170 
Patholog. a-Welle 1/58 (1,7) 3/43 (7,0) 0,206* 
ANS-Prophylaxe  







    vollständig 117 (83) 60 (76,9) 0,354 
    unvollständig 19 (13,5) 12 (15,4) 0,354 
Tabelle 20: Fetales Outcome in Abhängig von pränataler Doppleruntersuchung und ANS-
Prophylaxe, Daten in n (%), statistische Auswertung nach x
2
- oder *Fisher-Test 
4.9.2.3 Geburtsparameter 
Die Ergebnisse zu den Geburtsparametern sind Tabelle 21 zu entnehmen.  
Feten mit Überleben ohne Handicap wurden im Median in der 31+0. SSW und Feten 
mit schwerwiegender Morbidität oder Versterben in der 27+1. SSW entbunden. Dies ist 
im Boxplot auf Abbildung 19 graphisch dargestellt. 
98,6 % der Kinder mit Überleben ohne Handicap und 97,4 % der Feten, welche mit 
Handicap überlebten oder verstarben wurden per Kaiserschnitt geboren. Bei 
Frühgeborenen mit Überleben ohne Handicap erfolgte die Entbindung am häufigsten 
aufgrund einer maternaler Entbindungsindikation (41,1 %) und bei Frühgeborenen mit 
dem schlechteren Outcome am häufigsten aufgrund einer fetalen Indikation (44,9 %). 
Das mediane Zeitintervall zwischen Diagnose der PE und Entbindung betrug bei Feten 
mit Überleben ohne Handicap 4,5 Tage und bei Feten mit schwerwiegender Morbidität 
oder Versterben 3,0 Tage. 
51,6 % der Kinder waren weiblichen Geschlechtes und 48,4 % männlichen 






Abbildung 19: Boxplot über die Mediane des Gestationsalters zum Zeitpunkt der Entbindung bei 
Feten mit Überleben ohne Handicap und Überleben mit Handicap oder Versterben 
Der Median des NapHs unterschied sich nicht signifikant zwischen den beiden 
Gruppen. 
Ein erniedrigter NapH unter 7,2 scheint eine gute Voraussagekraft für das weitere 
Outcome des Frühgeborenen zu haben. Feten, welche mit Handicap überlebten oder 
verstarben hatten signifikant häufiger einen NapH unter 7,2. Ein 5-Minuten-Apgar-Wert 
unter 7 bzw. ein NapH kleiner oder gleich 7,0 und/oder Base-Excess kleiner oder 





 Überlebende ohne 
Handicap, n=141 
Überlebende mit Handicap  
oder Verstorbene, n=78 
p 
GA Entb. (SSW) 31+0 ± 2 27+1 ± 2 < 0,001 
Entbindungsmodus 







    vaginal 2 (1,4) 2 (2,6)  
Entbindungsindikation 







    fetal 41 (29,1) 35 (44,9) 0,049 
    gemischt 35 (24,8) 21 (26,9) 0,049 
Intervall zw. Diagnose und 
Entbindung (d) 
4,5 ± 9,9 3,0 ± 8,0 0,472 
Geschlecht männlich 58 (41,1) 48 (61,5) 0,004 
                     weiblich 83 (58,9) 30 (38,5)  
NapH (n=211) 7,30 ± 0,78 7,29 ± 0,14 0,134 
NapH ≤ 7,0 und/oder  
BE ≤ -12 
4 (2,8) 9 (11,5) 0,012* 
NapH < 7,20 11 (7,8) 18 (23,1) 0,001 
APGAR 5 < 7 21 (14,9) 24 (30,8) 0,007 
Tabelle 21: GA (= Gestationsalter) zum Zeitpunkt der Entbindung, Entbindungsmodus, Indikation, 
fetales Geschlecht und kindliche Geburtsparameter in n (%) und Median (± SD), statistische 
Analyse nach x
2
,*Fisher-Exakt-Test und Mann-Whitney-U-Test 
4.9.2.4 Geburtsgewicht und intrauterine Wachstumsrestriktion 
Die Mediane des Geburtsgewichts und der Geburtslänge waren bei Neugeborenen, 
welche ohne Handicap überlebt haben signifikant geringer. Die unterschiedlichen 
medianen Geburtsgewichte sind in Abbildung 20 graphisch dargestellt. 
Der Anteil von Feten mit einem Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile und unter der 
5. Perzentile zeigte sich bei Feten, welche mit Handicap überlebten oder verstarben 
signifikant höher. Dies traf auch bei zusätzlich dopplersonographisch erhöhten 
Pulsatilitätsindices der A. umbilicalis über bzw. gleich der 95. Perzentile vor 





 Überlebende ohne 
Handicap, n=141 
Überlebende mit Handicap  
oder Verstorbene, n=78 
p 
Geburtsgewicht 1240 ± 355 713 ± 305 < 0,001 
Geburtslänge 38 ± 3,3 32,8 ± 4,1 < 0,001 
Geburtsgewicht  
≤ 10. Perz. 
44 (31,2) 39 (50) 0,006 
Geburtsgewicht  
≤ 5. Perz. 
13 (9,2) 20 (25,6) 0,001 
FGR.; n=131/70 35 (26,7) 32 (45,7) 0,006 
Tabelle 22: Geburtsgewicht, -länge und Häufigkeiten eines Geburtsgewichtes unter der 10. und 
5. Perzentile und einer FGR-Situation (Geburtsgewicht < 10. Perzentile und PI AU ≥ 95. Perzentile) 




Abbildung 20: Boxplot über die Mediane des fetalen Geburtsgewichtes von Kindern mit Überleben 





5.1 Analyse der maternalen Faktoren 
In der vorliegenden Studie werden maternale Einflussfaktoren, Risiken, geburtshilfliche 
Parameter und Morbiditäten und deren unterschiedliche Ausprägung in den 
verschiedenen Arten hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen untersucht. Ein 
Schwerpunkt liegt auf der Charakterisierung der drei nach Entbindungszeitpunkt 
aufgeteilten Präeklampsiegruppen und einem zusätzlichen Vergleich mit den für 
Morbidität und Mortalität weniger relevanten Erkrankungen wie Gestationshypertonie 
(= GH) und chronische Hypertonie (= cHT). 
 
Das untersuchte Gesamtkollektiv zeigte eine Inzidenz hypertensiver Schwanger-
schaftserkrankungen von 6,8 % und entsprach damit den Ergebnissen anderer Studien 
wie zum Beispiel der von Lo et al. (Lo et al. 2013). Die Präeklampsie (= PE) trat mit 
3,1 % so häufig auf wie von der Arbeitsgruppe um Nicolaides beschrieben (2-3%, 
Wright et al. 2015). Diese Inzidenzrate hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen 
in dem Patientinnenkollektiv dieser Studie wird dadurch beeinflusst, dass die 
Frauenklinik des Universitätsklinikums Dresden in großem Umkreis die einzige Klinik 
mit dem Status eines Perinatalzentrums Level 1 ist und damit einen großen Anteil von 
Patientinnen aus dem Risikokollektiv betreut. 
5.1.1 Analyse der Risikofaktoren und anderer Anamneseparameter 
Für die Entwicklung einer hypertensiven Schwangerschaftserkrankung gibt es 
verschiedene Risikofaktoren. In der vorliegenden Studie wurde eine Korrelation 
zwischen den für die Entwicklung einer PE relevanten Risikofaktoren wie mütterliches 
Alter, Parität, Diabetes, chronische Hypertonie und Body-Mass-Index (Duckitt und 
Harrington 2005) und den Untergruppen PE, GH und cHT übergeprüft. Zusätzlich 
wurde untersucht, ob sich diese Risikofaktoren differenziert auf eine early-onset 
(= EOP), intermediate-onset (= IOP) oder late-onset PE (= LOP) auswirken. 
 
Pathophysiologisch wird der Einfluss, den die untersuchten Risikofaktoren auf die 
Entwicklung einer PE haben dadurch erklärt, dass ein erhöhter Body-Mass-Index, 
Diabetes und die damit verbundene Insulinresistenz, eine chronische Hypertonie und 
eine Hypertriglyceridämie eine endotheliale Dysfunktion bewirken können (Bilano et al. 
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2014). Eine endotheliale Dysfunktion wird stark mit der Entstehung einer PE in 
Verbindung gebracht. 
 
Der Vergleich der medianen Body-Mass-Indices zum Zeitpunkt der Schwangerschafts-
feststellung zeigte signifikante Unterschiede in den fünf Patientengruppen EOP, IOP, 
LOP, GH und cHT. Die statistische Relevanz ist darauf zurückzuführen, dass bei GH 
und cHT ein deutlich erhöhter medianer Body-Mass-Index im Übergewichtsbereich 
vorlag. 
Die Patientinnen der drei Präeklampsieuntergruppen hatten sehr homogene mediane 
Body-Mass-Indices zwischen 23,2 und 24,5 kg/m2. Das Gewicht der Patientinnen zum 
Zeitpunkt der Schwangerschaftsfeststellung scheint somit keinen gesonderten Einfluss 
auf eine der Untergruppen der PE zu haben. 
 
Ein weiterer bekannter Risikofaktor für die Entwicklung einer PE ist der Diabetes 
mellitus (Duckitt und Harrington 2005). 8,9 % der Präeklampsiepatientinnen hatten laut 
Krankenakte einen Diabetes mellitus oder Gestationsdiabetes. Besondere Auswirkung 
scheint der Diabetes auf die Entstehung einer PE zwischen der 34. und 37. SSW 
(Anteil 16,3 %) und ab der 37. SSW (Anteil 10,0 %) zu haben. Nur 3,5 % der 
Patientinnen mit early-onset PE hatten Diabetes. Dieser Wert liegt sogar unter der vom 
AQUA-Institut ermittelten Inzidenz eines Gestationsdiabetes (3,7 %) in Deutschland 
(AQUA 2011). Eine Unterscheidung zwischen vorbestehendem Diabetes mellitus und 
Gestationsdiabetes erfolgte in der vorliegenden Studie nicht, was die Aussage noch 
verstärkt, dass ein Diabetes für die Entwicklung einer PE unter der 34. SSW keine 
verstärkende Rolle spielt. Eine prädiktive Auswirkung des Diabetes mellitus auf die 
early-onset PE ist diskutierbar, anhand der vorliegenden Daten jedoch nicht 
nachzuweisen. 
 
Nulliparität verdreifacht das Risiko eine PE zu entwickeln (Duckitt und Harrington 
2005). Die Tatsache, dass in vorliegender Studie der Anteil der Nulliparae unter 
Patientinnen mit LOP signifikant höher als bei der EOP oder IOP lag, legt die 
Vermutung nahe, dass Nulliparae insbesondere für die Entwicklung einer LOP 
gefährdet sind. 
 
Ab einem mütterlichen Alter von 40 Jahren verdoppelt sich das Risiko eine PE zu 
entwickeln. Ein jüngeres Alter scheint entgegen früherer Meinung nach derzeitiger 
Studienlage kein Risiko für die Entwicklung einer PE darzustellen (Duckitt und 
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Harrington 2005). In vorliegender Studie unterschieden sich die drei PE-Gruppen nicht 
entscheidend im medianen Alter der Schwangeren zum Zeitpunkt der Entbindung. 
 
Weitere untersuchte korrelierende Parameter waren verschiedene Vorerkrankungen 
und ein Nikotinabusus. 
Im gesamten Patientenkollektiv war laut Krankenakte in 3,9 % der Fälle ein 
Nikotinabusus bekannt. Nach einer Auswertung der nationalen Deutschen Herz-
Kreislauf-Präventionsstudie rauchen 21 % aller befragten Schwangeren (Helmert et al. 
1998). Diese große Differenz zu vorliegender Studie lässt vermuten, dass die Angaben 
zum Nikotinabusus in den Krankenakten häufig nicht stimmten, da sie nur auf 
Patientinnenangaben beruhten, die laut Lindqvist häufig nicht korrekt sind (Lindqvist et 
al. 2002). Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen 
Patientengruppen. In der Literatur wird eine protektive Wirkung des Rauchens auf die 
Entwicklung einer Präeklampsie vermutet, wobei dies lediglich auf Präeklampsie ohne 
gleichzeitige fetale Wachstumsrestriktion zuzutreffen scheint (Marcoux et al. 1989; 
England und Zhang 2007; Wikström et al. 2010) 
 
Die Korrelationen zwischen den Vorerkrankungen beziehungsweise Komorbiditäten 
wie Nierenerkrankungen, thrombembolischen Ereignissen, Depression, Asthma und 
chronisch entzündlichen Darmerkrankungen und den 5 Patientinnengruppen waren 
ohne signifikanten Unterschied. In der Subuntersuchung der 3 PE-Gruppen hatten 
jedoch signifikant häufiger Patientinnen mit LOP Asthma (p = 0,029) − ein Zusammen-
hang, welcher in der Literatur bislang keine Beachtung findet und Gegenstand weiterer 
Untersuchungen sein sollte. 
 
Reproduktionsmedizinische Maßnahmen scheinen ein erhöhtes Risiko für die 
Entwicklung einer PE zu haben. Nach Shevell et al. ist dieses Risiko nach invasiver 
Therapie 2,6mal erhöht. Es ist jedoch zu beachten, dass bei Shevell el al. die 
Kontrollgruppe ein signifikant jüngeres Alter hatte, was eventuell einen zusätzlichen 
Einfluss darstellte (Shevell et al. 2005) . Die Tatsache, dass in der vorliegenden Studie 
die Häufigkeit von ICSI-Therapien bei cHT-Patientinnen auffällig höher war, könnte 
auch durch das erhöhte Alter dieser Patientengruppe mitbedingt sein. 
5.1.2 Analyse des Geburtsmodus oder der -indikation 
Das Patientinnenkollektiv und die Subgruppen wurden zudem auf unterschiedliche 
Geburtsmodi und -indikationen untersucht. 
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Eine Entbindung per Kaiserschnitt erfolgte unter PE im Vergleich mit den Patientinnen-
gruppen mit einer GH und cHT signifikant häufiger (77,5 % versus 36,3 % versus 
40,7 %). Dies korreliert mit dem höheren Anteil von Frühgeburten in der PE-Gruppe. 
Insbesondere bei Entbindung vor der 34. SSW ist die Kaiserschnittrate mit 98,3 % sehr 
hoch. Die Entbindungsindikation wurde in allen drei PE-Gruppen und bei GH am 
häufigsten aufgrund maternaler Aspekte gestellt. Fetale Gründe führten anteilig 
signifikant häufiger (p < 0,001) bei early-onset PE als bei intermediate-onset PE, und 
diese wiederum häufiger als bei late-onset PE zur Entbindung. Grund hierfür ist am 
ehesten der höhere Anteil von FGR-Feten in den früheren Schwangerschaftswochen. 
Die Assoziation von Kaiserschnittgeburt und hypertensiver Schwangerschafts-
erkrankung ist bereits in früheren Studien untersucht worden. Hauth (Hauth et al. 2000) 
beispielsweise beschrieb bei der GH eine Kaiserschnittrate von 28,1-29,1 % und bei 
der PE von 20,9-34,9 %. Cruz (Cruz et al. 2011) untersuchte lediglich 
Patientenkollektive mit milder Erkrankung. In dieser Studie erhielten 42,0 % der Mütter 
mit cHT, 37,6 % der Mütter mit GH und 44,9 % der Mütter mit PE einen Kaiserschnitt. 
Die unterschiedlichen Angaben könnten auch durch den generellen Anstieg der 
Kaiserschnittrate in den Industrieländern erklärt werden (WHO Euro Health for All 
Database (2014)). 
5.1.3 Analyse der Patientinnen mit chronischer Hypertonie 
Einer der wichtigsten Risikofaktoren für eine PE ist die cHT (Sibai 2002; Duckitt und 
Harrington 2005; Wright et al. 2015). In unserer Studie hatten 20,9 % der Patientinnen 
mit cHT eine PE entwickelt. 50,7 % hiervon hatten eine EOP und 33,8 % eine IOP. 
Eine cHT scheint sich insbesondere auf die Entwicklung einer PE bis zur 37. SSW 
nachteilig auszuwirken. In diesen Gruppen war der Anteil einer Propfpräeklampsie fast 
doppelt so hoch wie ab der 38. SSW.  
In einer Metaanalyse über fast 800.000 Schwangerschaften wurde eine geschätzte 
Inzidenz von Propfpräeklamptikerinnen unter chronischer Hypertonie von 25,9 % 
beschrieben (Bramham et al. 2014). 
Eine prospektive Studie von Chappell et al., die 822 chronische Hypertonikerinnen 
untersuchte, zeigte, dass 22 % eine Propfpräeklampsie entwickelten und dass 
wiederum hiervon 44 % eine EOP hatten (Chappell et al. 2008). 
 
Eine besondere Stellung nimmt die Gruppe der Patientinnen mit cHT ein, die in der 
Schwangerschaft keine PE entwickelten. Sie waren im Durchschnitt älter, der Body-
Mass-Index war im Mittel deutlich erhöht, sie waren häufiger an Diabetes erkrankt und 
der Anteil von Nulliparae war im Vergleich zu den Frauen der anderen Subgruppen 
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wesentlich geringer. Das alles sind Faktoren, die sich gegenseitig bedingen können. 
Das simultane Vorkommen von cHT, Diabetes mellitus und Adipositas lässt vermuten, 
dass ein nicht geringer Teil dieser Subgruppe am metabolischen Syndrom litt. Daten 
zur Hypertriglyzeridämie liegen jedoch nicht vor. 
Der Anteil von Nulliparae lag bei der cHT mit nahezu 50 % im Vergleich mit den 
anderen Gruppen hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen vergleichsweise 
niedrig. Auch dies könnte durch das erhöhte Alter dieser Patientinnengruppe mit 
beeinflusst sein. Eine Studie von Cruz et al., die maternale Parameter zwischen milder 
cHT, GH und milder PE verglich, beschrieb für die Gruppe der milden chronischen 
Hypertonikerinnen eine Korrelation mit Nulliparität von nur 35,8 % (Cruz et al. 2011). 
Nulliparität scheint keinen Einfluss auf die Entwicklung einer Propfpräeklampsie zu 
haben (Chappell et al. 2008). 
 
Als mütterliche Komplikation wurde die Assoziation mit einer vorzeitigen 
Plazentalösung untersucht. Schwangere mit chronischer Hypertonie haben ein 
erhöhtes Risiko, eine vorzeitige Plazentalösung zu erleiden (Williams et al. 1991). Im 
Kollektiv der vorliegenden Studie hatten jedoch nur 0,6 % der chronischen 
Hypertonikerinnen eine vorzeitige Plazentalösung. Dies lässt einen echten 
Zusammenhang fragwürdig erscheinen. In der Literatur ist eine Inzidenz der 
vorzeitigen Plazentalösung bei chronischer Hypertonie von 0,7-1,5 % beschrieben 
(Sibai 2002; Ananth et al. 2007; Cruz et al. 2011). Die prozentualen Angaben erhöhten 
sich in der Studie von Ananth et al. sogar, wenn parallel eine fetale 
Wachstumsrestriktion vorlag (2,5 %), oder der Blutdruck anstieg bzw. sich eine 
Propfpräeklampsie entwickelte (4,5 %), was der Autor mit einem eventuellen 
pathophysiologischen Zusammenhang dieser Morbiditäten erklärte (Ananth et al. 
2007). Die Entstehung der vorzeitigen Plazentalösung kann somit nicht allein auf einen 
erhöhten Blutdruck zurückgeführt werden. 
 
Zusammenfassend lässt sich konstatieren, dass die chronische Hypertonie und die 
Präeklampsie zwei Erkrankungen mit unterschiedlichen pathologischen und 
pathophysiologischen Veränderungen darstellen, so dass der Einfluss auf die 
mütterliche Morbidität sehr unterschiedlich ist. Nur wenige der Komplikationen der 
Präeklampsie sind alleine auf den erhöhten Blutdruck zurückzuführen.  
5.1.4 Analyse der Patientinnen mit Gestationshypertonie 
In der Literatur ist eine ähnliche, aber schwächere Korrelation der Gestations-
hypertonie mit Risikofaktoren der Präeklampsie, wie Typ-1-Diabetes, Gestations-
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diabetes und Adipositas beschrieben (Ros et al. 1998). Diese Beobachtung lässt sich 
in vorliegender Studie nicht bestätigen. Patientinnen mit Gestationshypertonie fielen im 
Vergleich mit Präeklampsiepatientinnen durch einen höheren BMI und einen größeren 
Anteil an Diabetes-Erkrankten auf. Nulliparität war hingegen in weniger Fällen 
vertreten. 
Verglichen mit normotensiven Frauen werden Schwangere mit Gestationshypertonie 
häufiger eingeleitet und haben erhöhte Kaiserschnittraten (Sibai 2003). In vorliegender 
Studie kam es lediglich bei jeder fünften Patientin zu einem spontanen Geburtsbeginn, 
in fast 80 % der Fälle war die Entbindung ärztlich induziert. Dies ist ein wesentlich 
höherer Anteil, als beispielsweise von Hauth et al. beschrieben (23,8 % bei milder und 
50,0 % bei schwerer Gestationshypertonie (Hauth et al. 2000)). Das medizinische 
Vorgehen scheint aber regelgerecht zu sein, denn laut aktueller Studienlage ist eine 
Geburtseinleitung im Falle einer schwangerschaftsinduzierten Hypertonie zur 
Reduktion der maternalen und neonatalen Morbidität und Mortalität zwischen der 38. 
und 39. SSW empfohlen (Cruz et al. 2012).  
Die Kaiserschnittrate betrug 36,3 % und entspricht damit den Angaben einer 
retrospektiven amerikanischen Kohortenstudie, die 4918 Fälle mit Gestations-
hypertonie retrospektiv untersuchte. In dieser Studie hatten 37,6 % der Patientinnen 
einen Kaiserschnitt erhalten, was im Vergleich mit der Kontrollgruppe einer Odds Ratio 
von 3,3 entsprach (Cruz et al. 2011). 
5.1.5 Analyse der prädiktiven Aussagekraft der Dopplersonographie der Aa 
uterinae für die Entwicklung einer Präeklampsie 
Die prädiktive Aussagekraft der Dopplersonographie der Aa. uterinae wurde in 
vorliegender Arbeit untersucht, indem der Anteil eines pathologischen mean PI der Aa. 
uterinae in dem zum frühesten Zeitpunkt in der SS dokumentierten Befund bei 
Patientinnen mit Präeklampsie ermittelt wurde. Es konnte für diese Untersuchung nicht 
in allen Fällen ein DEGUM II-Standard gewährleistet werden. 
Die retrospektive Analyse zeigte auf, dass der mean PI der Aa. uterinae bei early-onset 
PE in 75,1 % der Fälle, bei intermediate-onset PE in 53,2 % und bei late-onset PE in 
14,3 % der Fälle über der 95. Perzentile lag. Die Feinaufteilung nach SSW zeigt einen 
umgekehrt proportionalen Zusammenhang zwischen SSW und prozentualem Anteil 
eines erhöhten PI. Ähnliche Ergebnisse erbrachte eine Studie von Gallo et al., wobei 
hier bei zusätzlich vorliegender FGR-Situation für alle drei Patientengruppen ein noch 
signifikanterer Zusammenhang aufgezeigt werden konnte (Gallo et al. 2013). Die 
umgekehrt proportionale Abhängigkeit zwischen SSW zum Zeitpunkt der Entbindung 
und der Häufigkeit eines erhöhten PI der A. uterina war bereits in anderen Studien 
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belegt worden (Akolekar et al. 2013; Lai et al. 2013). In diesen prospektiv angelegten 
Studien wurden die uterinen Doppler entweder zum Firsttrimesterscreening oder im 
Rahmen der Feindiagnostik oder zum dritten Ultraschallscreening untersucht. Ein 
ähnliches Ergebnis ließ sich in vorliegender Studie auch in einer inhomogenen Gruppe 
bezogen auf die SSW zum Untersuchungszeitpunkt erzielen.  
5.1.6 Analyse der Komplikationen der Präeklampsie 
Die Vermutung, dass unterschiedliche pathophysiologische Geschehnisse zu einer 
early-onset oder late-onset PE führen, wird dadurch unterstützt, dass die Erkrankung in 
den verschiedenen Präeklampsiegruppen unterschiedlich schwer verläuft. 
Der mittlere arterielle Druck (MAP) war bei Patientinnen mit EOP mit 130 ± 14 mmHg 
signifikant mehr als bei Patientinnen mit IOP (125 ±12 mmHg) und LOP 
(120 ± 11 mmHg). 
Es wurden die Häufigkeiten von Komplikationen wie dem HELLP-Syndrom, der 
Eklampsie und einer schweren PE analysiert. Die schwere PE wurde definiert als eine 
der eben genannten Komplikationen und das simultane oder isolierte Auftreten eines 
diastolischen Blutdrucks innerhalb von 24 Stunden vor Entbindung von größer oder 
gleich 120 mmHg. Bei der early-onset PE zeigte sich in allen Punkten eine deutlich 
höhere maternale Komplikationsrate. 
Der Anteil der Fälle mit HELLP-Syndrom aller Einlingsgeburten im untersuchten 
Zeitraum betrug 1,4 % und ist damit wesentlich höher als die in der Literatur 
angegebene Inzidenz der Erkrankung von 5 bis 76 pro 10.000 Geburten (Fitzpatrick et 
al. 2014). 43,9 % der Patientinnen mit PE hatten in unserem Kollektiv ein HELLP-
Syndrom, was ebenfalls ein höherer Anteil ist, als der in der Literatur beschriebene von 
10-20 % (Haram et al. 2009). Die Tatsache, dass sich der Anteil von HELLP-
Syndromen im Präeklampsiepatientinnenkollektiv umgekehrt proportional zur SSW und 
auch signifikant unterschiedlich in den PE-Gruppen darstellte, lässt vermuten, dass die 
pathophysiologischen Geschehnisse des HELLP-Syndroms ähnlich zu denen der 
early-onset PE sind. Bei EOP hatten fast 60 % der Patientinnen ein HELLP-Syndrom, 
während bei LOP nur noch 28,9 % ein HELLP-Syndrom erlitten.  
Beim HELLP-Syndrom scheinen plazentare Läsionen ähnlich wie bei early-onset PE 
ursächlich zu sein (Smulian et al. 2004), während bei late-onset PE maternale 
Faktoren als Ursache vermutet werden (Abildgaard und Heimdal 2013). 
Die Diagnosestellung wurde beim HELLP-Syndrom signifikant früher gestellt als bei 
der PE ohne HELLP (31+3. versus 34+4. SSW). Das lässt darauf schließen, dass eine 
PE kombiniert mit dem HELLP-Syndrom zum einen im Schnitt früher auftritt und/oder 
sich früher klinisch bemerkbar macht. In einer älteren Studie von van Pampus et al., 
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die auch Patientinnen mit einer PE ohne und mit HELLP-Syndrom gegenüberstellte, 
ließ sich dieser Zusammenhang jedoch nicht belegen. Der Median des 
Diagnosezeitpunktes betrug in dieser Studie in beiden Gruppen etwa die 31. SSW (van 
Pampus et al. 1998). 
Der Anteil von Patienten mit HELLP-Syndrom ohne Proteinurie ist mit 12,6 % 
vergleichbar mit den Angaben hierzu in der Literatur (13 %, Sibai 2004).  
Das HELLP-Syndrom ist eine ernstzunehmende Komplikation der PE. Die 
Entbindungsindikation ist in Abhängigkeit von der SSW und der mütterlichen und 
fetalen Situation zu treffen. In unserem Patientenkollektiv betrug die mittlere Differenz 
zwischen Diagnosezeitpunkt und Entbindung nur drei Tage, bei der PE ohne HELLP 
sechs Tage und dies obwohl die Diagnose im Schnitt drei Schwangerschaftswochen 
früher gestellt wurde.  
Im gesamten Präeklampsiepatientinnenkollektiv trat in insgesamt zehn Fällen (2,0 %) 
eine vorzeitige Plazentalösung auf. Eine EOP lag in sieben und eine IOP in drei Fällen 
vor. Eine Eklampsie als Komplikation der Präeklampsie trat in sieben (1,4 %) der Fälle 
auf. In sechs Fällen hatten die Mütter eine EOP und in einem eine IOP. Eine schwere 
PE lag bei der EOP in 64,6 %, bei der IOP in 45,2 % und bei der LOP in 28,9 % der 
Fälle vor. 
Zusammenfassend zeigt sich, dass Patientinnen mit einer PE in den früheren SSW für 
das Auftreten aller untersuchten Komplikation gefährdeter sind. Vergleichend zeigten 
Bahattachary und Campbell bei einer retrospektiven Untersuchung von 4188 
Patientinnen mit PE ähnliche Inzidenzen der vorzeitigen Plazentalösung von 2,89 % 
und der Eklampsie von 1,65 % auf, wobei hier nicht zwischen den SSW unterschieden 
wurde (Bhattacharya und Campbell 2005).  
Das Ausmaß der Proteinurie ist kein Kriterium für die Schwere der PE. Das Risiko für 
ein akutes Nierenversagen steht jedoch damit in Zusammenhang (Mirza und Cleary 
2009), weshalb aufgrund der ausgeprägten Proteinurie bei einer PE unter der 34. SSW 
(im Median 4,34 ± 5,98 g) diese Patientengruppe auch gefährdeter ist.  
 
MacKay beschrieb, dass die maternale Mortalität bei einer PE oder Eklampsie vor der 
32. SSW 20mal höher ist als in Nähe des Entbindungstermins. Er zeigte jedoch auch 
auf, dass sich eine vorherige stationäre Überwachung protektiv auswirkt (MacKay et al. 
2001), was ein Grund dafür darstellen könnte, dass im Patientenkollektiv dieser Studie, 
in welcher alle Patienten vor Entbindung stationär therapiert und überwacht wurden 
keine einzige Patientin mit PE verstarb. 
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5.2 Analyse des fetalen Outcomes 
In diesem Teil der Arbeit wird das fetale Outcome in den verschiedenen Subgruppen 
hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen ausgewertet. Auch hier gilt es die 
unterschiedlichen Charakteristika der PE-Gruppen darzustellen und zusätzlich mit den 
Outcomes der Neugeborenen von Müttern mit Gestationshypertonie und chronischer 
Hypertonie zu vergleichen. 
 
Im Kollektiv der 1089 Neugeborenen zeigte sich eine perinatale Mortalitätsrate von 
2,5 %. Insgesamt waren 38,5 % Frühgeburten, 35,4 % der Feten wurden nach 
Entbindung auf die neonatologische Intensivstation verlegt. Eine signifikant 
unterschiedliche Verteilung in den fünf Gruppen hypertensiver Schwangerschafts-
erkrankungen zeigte sich für fast alle Kriterien des fetalen Outcomes. Im Folgenden 
wird auf die einzelnen Gruppen gezielt eingegangen. Anschließend wird auf den 
Aspekt fetale Wachtumsrestriktion (= FGR) und Frühgeburtlichkeit vor der 33. SSW 
eingegangen, da sich diese Komorbiditäten entscheidend auf das fetale Outcome 
auswirken. 
5.2.1 Analyse des fetalen Outcomes unter Gestationshypertonie 
Bei Neugeborenen, deren Mütter an Gestationshypertonie litten, betrug die mediane 
SSW zum Zeitpunkt der Entbindung 39 ± 1. Sie erreichten damit im Median eine 
längere Schwangerschaftsdauer als Neugeborene der Gruppe der späten 
Präeklamptikerinnen oder der chronischen Hypertonikerinnen. Der Anteil der 
Frühgeborenen unter der 37. SSW war mit 12,7 % verglichen mit dem Gesamtkollektiv 
(38,5 %) relativ gering. Auch bezogen auf die Anzahl von Totgeburten und die 
perinatale Mortalitätsrate hatten Feten von Müttern mit Gestationshypertonie im 
Vergleich dazu das beste Outcome. 
Lediglich 15,9 % der Kinder wurden auf die neonatologische Intensivsation verlegt, 
4,2 % der Kinder wurden länger als 24 Stunden beatmet und 4,5 % erlitten ein RDS. 
Eine amerikanische Studie untersuchte retrospektiv das Outcome von 4918 Feten, 
deren Mütter an Gestationshypertonie litten und erbrachte, dass 20,7 % der Kinder auf 
Intensivstation verlegt wurden. 6,7 % der Feten wurden beatmet und 8,3 % erkrankten 
am RDS (Cruz et al. 2011). 
Einige Studien unterschieden in ihren Untersuchungen zwischen milder und schwerer 
Gestationshypertonie und zeigten auf, dass vorrangig Feten von Müttern mit schwerer 
Gestationshypertonie ein nachteiliges Outcome erfahren (Hauth et al. 2000; 
Buchbinder et al. 2002). Es ist also zu vermuten, dass sich im Patientinnenkollektiv der 
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vorliegenden Studie ein geringerer Anteil an Patientinnen mit schwerer 
Gestationshypertonie befand als in der Studie von Cruz. Da das mediane Gestations-
alter zum Zeitpunkt der Entbindung bei Cruz fast 2 Wochen früher war könnte es sein, 
dass einige Frauen im Kollektiv der vorliegenden Studie durch die Prolongation der 
Schwangerschaft zwischenzeitlich eine Proteinurie entwickelt hatten. Es ist bekannt, 
dass sich in 20 bis 50 % aus einer Gestationshypertonie eine PE bildet (Saudan et al. 
1998; Barton et al. 2001). 
5.2.2 Analyse des fetalen Outcomes unter chronischer Hypertonie 
Die Hauptmorbidität der chronischen Hypertonie in der Schwangerschaft ergibt sich 
aus dem Risiko, dass daraus eine Propfpräeklampsie entsteht. Einige fetale 
Komplikationen sind mit chronischer Hypertonie assoziiert, auch wenn die Mutter keine 
Präeklampsie entwickelt. 
Von den 268 durch chronische Hypertonie betroffenen Schwangerschaften betrug das 
mittlere Gestationsalter zum Zeitpunkt der Entbindung 38+5 (±3) SSW. Es zeigte sich 
eine Frühgeborenenrate von 20,5 %. Dies sind prozentual fast doppelt so viele als bei 
der Gestationshypertonie. Fast jedes fünfte Kind (18,7 %) wurde auf die Intensivstation 
verlegt, 7,1 % erlitten ein RDS und 6,6 % wurden über einen längeren Zeitraum als 24 
Stunden beatmet.  
Die perinatale Mortalität lag bei 2,9 %, die Rate der Totgeburten bei 2,3 % und die der 
in der Neonatalperiode verstorbenen Feten bei 1,5 %. Die Totgeburtsrate lag somit 
höher als die der Feten von präeklamptischen Müttern und doppelt so hoch als die der 
Feten mit Müttern, die an GH litten. Die perinatale Mortalitätsrate (2,9 %) lag in einem 
ähnlichen Bereich wie die unter PE (3,0 %). 
 
Das neonatale Outcome direkt nach der Geburt betrachtet, zeigte einen erhöhten 
Anteil eines NapH kleiner 7,20 (19,5 %). Bei der late-onset PE und der Gestations-
hypertonie lagen vergleichsweise ähnlich hohe Werte vor. Dies korreliert mit der 
erhöhten Rate an vaginalen Entbindungen und Geburtseinleitungen in diesen drei 
Patientinnengruppen. Die Ermittlung statistischer Korrelationen dieser Parameter war 
jedoch nicht Gegenstand der Arbeit. Ein Fünf-Minuten-Apgar unter 7 trat prozentual bei 
Feten chronischer Hypertonikerinnen häufiger auf als bei Kindern, deren Mütter an 
intermediate-onset PE erkrankten und gleich häufig auf bei Kindern, deren Mütter an 
late-onset PE erkrankten. 
 
Das intravasale Volumen ist bei Frauen mit chronischer Hypertonie während der 
Schwangerschaft verringert und die uteroplazentare Perfusion beeinträchtigt 
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(McCowan et al. 1996). Dies korreliert mit der in vorliegender Studie angezeigten 
erhöhten Inzidenz von FGR- (6,3 %) und SGA-Feten (10,5 %) auch ohne 
Propfpräeklampsie. Insgesamt 18,9 % der Feten hatten ein Geburtsgewicht unter der 
10. Perzentile. Auch die erhöhte Rate eines Oligohydramnions ist am ehesten darauf 
zurückzuführen (13,2 % versus 10,5 % im Gesamtkollektiv). 
Ein Einfluss auf das geringe Kindsgewicht der chronischen Hypertonikerinnen könnte 
die Einnahme einer hypertensiven Therapie haben, wie in einer Metaanalyse 
herausgearbeitet wurde (von Dadelszen et al. 2000). Eine spätere Studie widerlegte 
jedoch diese Korrelation (Abalos et al. 2014). Die Häufigkeit der antihypertensiven 
Therapie bei Schwangeren mit chronischer Hypertonie wurde in dieser Arbeit jedoch 
nicht analysiert. 
Die Tatsache, ob das Kind ein SGA-, FGR- oder normalgewichtiger Fet war, wirkte sich 
bei Patientinnen mit chronischer Hypertonie nicht auf die oben beschriebenen 
Outcome-Parameter direkt nach der Geburt aus. FGR-Feten hatten sogar keine 
einzige der beschriebenen Pathologien zu verzeichnen. 
 
Die meisten existierenden Studien über das perinatale Outcome der chronischen 
Hypertonie in der Schwangerschaft verglichen die Parameter zwischen Patientinnen 
mit und ohne Propfpräeklampsie. Eine neuseeländische Studie untersuchte uni-
zentrisch und retrospektiv 126 Fälle (McCowan et al. 1996), eine amerikanische 
multizentrische und retrospektive Studie 570 Fälle (Sibai et al. 1998), eine kanadische 
Studie 300 Fälle (Rey und Couturier 1994) und eine prospektive und multizentrische 
englische Studie (Chappell et al. 2008) 642 Fälle chronischer Hypertonie ohne 
Propfpräeklampsie. 
Der erhöhte Anteil von Feten mit einem Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile in 
Fällen von chronischer Hypertonie ohne Propfpräeklampsie ließ sich bereits in 
mehreren Studien belegen (Rey und Couturier 1994; McCowan et al. 1996; 
Haelterman et al. 1997; Zetterström et al. 2006). Zwei ältere Studien fanden einen 
Zusammenhang zwischen chronischer Hypertonie und SGA- und FGR-Situation nur, 
wenn eine Propfpräeklampsie vorlag (Sibai et al. 1983; Sibai und Anderson 1986). In 
einer der Studien wurden jedoch nur Patientinnen mit milder Hypertonie untersucht, 
und die andere Studie untersuchte nur eine sehr geringe Patientinnenanzahl, so dass 
das Ergebnis zweifelhaft erscheint. 
McCowan et al. beschrieb einen etwas geringeren Anteil (10,9 %) von Feten mit zu 
kleinem Geburtsgewicht. Die Grenze für eine SGA-Situation wurde jedoch für die 
5. Perzentile festgelegt. Chappell et al. beschrieb eine Inzidenz für Feten mit einem 
Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile von 21 % − ähnlich der im Patientinnen-
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kollektiv der vorliegenden Studie. Eine Doppleruntersuchung wurde in keiner der 
Studien mit einbezogen. Der Anteil der Frühgeborenen unter der 37. SSW betrug in 
den oben genannten Studien 13-15 % und auf die Intensivstation wurden 12-19 % der 
Kinder verlegt. Die perinatale Mortalitätsrate war bei McCowan et al. geringer (1,6 %) 
und bei Sibai et al. höher (4,0 %) als im Patientinnenkollektiv der vorliegenden Studie. 
Chappell et al. ermittelte eine Totgeburtsrate, deren Wert ähnlich zu dem der 
vorliegenden Studie war (2,0 %). 
Eine weitere wichtige amerikanische Studie verglich das fetale Outcome zwischen 
chronischer Hypertonie und Gestationshypertonie (Cruz et al. 2011). Die Autoren 
schlussfolgerten, dass Neugeborene von Müttern mit Gestationshypertonie ein 
schlechteres Outcome als Neugeborene von Müttern mit chronischer Hypertonie 
haben. Die vorliegende Studie ergab einen genau gegenteiligen Zusammenhang. In 
allen Punkten waren die Feten von Müttern mit chronischer Hypertonie benachteiligt. 
Vermutlich ergeben sich die verschiedenen Ergebnisse vorrangig deshalb, da Cruz et 
al. gezielt das Outcome einer milden chronischen Hypertonie untersuchte und 
Patientinnen mit antihypertensiver Medikation ausschloss. 
Zusammenfassend war die fetale Morbidität und Mortalität unter mütterlicher 
chronischer Hypertonie ohne Propfpräeklampsie in vorliegender Studie in einigen 
Parametern sogar höher als die unter intermediate-onset und late-onset PE. Dies 
könnte dadurch mitbedingt sein, dass in einigen Fällen die Proteinurie zum Zeitpunkt 
der Entbindung noch nicht nachgewiesen war. Bislang wird das fetale Risiko der 
chronischen Hypertonie in der Schwangerschaft vorrangig auf das Risiko der 
Entwicklung einer Propfpräeklampsie zurückgeführt. Die pathophysiologischen 
Zusammenhänge der reinen chronischen Hypertonie in der Schwangerschaft, die zur 
Gefahr für den Feten werden können sind bislang kaum erforscht. 
5.2.3 Analyse des fetalen Outcomes unter Präeklampsie 
In fast allen untersuchten Parametern für das neonatale Outcome waren Feten von 
Müttern mit PE im Vergleich zu Feten von Müttern mit den anderen hypertensiven 
Schwangerschaftserkrankungen am häufigsten nachteilig betroffen. 
Bereits Brown und Buddle zeigte auf, dass das fetale Outcome bei einer PE schlechter 
ist als bei einer GH oder cHT ist (Brown und Buddle 1995). 
Die Feten, deren Mütter an early-onset PE litten, hatten die höchste Morbidität und 
Mortalität. Die perinatale Mortalitätsrate lag in dieser Gruppe bei 5,7 %, und 5,2 % der 
Feten verstarben in der Neonatalperiode. Insgesamt 93,9 % der Feten wurden auf die 
neonatologische Intensivstation verlegt, 72,3 % der Feten wurden über einen längeren 
Zeitraum als 24 Stunden beatmet und 63,9 % erkrankten am RDS. Das direkte 
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Outcome nach Entbindung bezogen auf die Häufigkeit eines Fünf-Minuten-Apgars 
unter 7 und eines Naph unter oder gleich 7,0 bzw. eines Base-Excesses unter oder 
gleich -12 mmol/l war auch bei Neugeborenen mit early-onset PE am schlechtesten, 
jedoch nicht statistisch signifikant. Ein Oligohydramnion in der letzten 
Ultraschalluntersuchung vor Entbindung lag signifikant häufiger bei der EOP vor. 
Ein großer Teil dieser Morbiditäten ist am ehesten durch die Frühgeburtlichkeit bedingt. 
Ein weiterer beeinflussender Aspekt ist die hohe Rate an Wachstumsrestriktion bei 
early-onset PE. Für wachstumsretardierte Feten besteht ein erhöhtes Risiko für eine 
Totgeburt (Shankar et al. 2002). Auch das Oligohydramnion ist mit Wachstums-
restriktion assoziiert. Auf den Aspekt der Wachtumsrestriktion wird im folgenden 
Kapitel genauer eingegangen. 
5.2.4 Fetale Wachstumsrestriktion und Präeklampsie 
Die PE ist häufig mit einer fetalen Wachstumsrestriktion assoziiert. Es ist bekannt, dass 
dies insbesondere auf die frühe Form der PE zutrifft, da dieselben 
pathophysiologischen Vorgänge wie die der FGR ursächlich zu sein scheinen 
(Steegers et al. 2010). Die Ergebnisse der vorliegenden Studie bestätigen einen 
signifikanten Zusammenhang zwischen den verschiedenen PE-Typen und den 
Häufigkeiten für Feten mit einem Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile, für SGA-
Feten und für FGR-Feten. Eine FGR-Situation lag vor, wenn der Fet ein 
Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile hatte und die letzte dopplersonographische 
Untersuchung einen pathologischen Fluss in der A. umbilicalis anzeigte. FGR-Feten 
machten bei einer early-onset PE einen Anteil von 29,3 %, bei einer intermediate-onset 
PE von 16,1 % und bei einer late-onset PE von 1,6 % aus. Unter Vernachlässigung der 
Doppleruntersuchung bestand insbesondere bei intermediate-onset PE eine 
Assoziation zu den zu kleinen Feten. Und SGA-Feten, also Feten mit Geburtsgewicht 
unter der 10. Perzentile und normalen umbilikalen Dopplern, korrelierten mit einer IOP 
am häufigsten (32,2 %), mit einer LOP am zweithäufigsten (14,6 %) und mit einer EOP 
sogar am seltensten (8,1 %). 
Ein Vergleich der Häufigkeiten von FGR-Feten mit anderen Studien ist nur 
eingeschränkt möglich, da diese meist lediglich das Geburtsgewicht betrachteten, d.h. 
die Doppleruntersuchung nicht mit einbezogen und höchstens zwischen early-onset 
und late-onset PE unterschieden. Zudem zeigten sich völlig unterschiedliche 
Ergebnisse. 
Nach Buchbinder et al. liegt bei Präeklampsieerkrankten die Inzidenz eines fetalen 
Geburtsgewichtes unter der 10. Perzentile bei 7,5 % (Buchbinder et al. 2002). Ray 
beschrieb eine Inzidenz von 25 %, eine französischen Studie dagegen von 66,3 % 
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(Geyl et al. 2014).  Witlin et al. untersuchte lediglich Feten, deren Mütter eine PE 
hatten und zwischen der 24. und 33. SSW entbunden wurden. Sie beschrieb, dass in 
12,8 % der Fälle das Geburtsgewicht unterhalb der 10. Perzentile lag.  
Der Anteil wachstumsretardierter Feten bei Präeklampsieerkrankung wurde in 
vorliegender Studie auch auf die SSW fein aufgeteilt untersucht. Die Häufigkeiten von 
FGR-Feten verhielten sich umgekehrt proportional zur SSW. Eine Ausnahme stellten 
Schwangerschaften mit Entbindung in der 32. und 33. SSW dar, denn für sie nahm der 
Anteil wachstumsretardierter Feten wieder zu. Ursache dafür könnte sein, dass derzeit 
der übliche Zeitpunkt der dritten Basisultraschalluntersuchung laut Mutter-
schaftsrichtlinie zwischen der 29. und 32. SSW liegt und vermutlich hier einige Feten 
mit Wachstumsrestriktion herausgefiltert werden können. Auch bei Witlin et al. zeigte 
sich bezüglich der Inzidenz von Feten mit Geburtsgewicht unter der 10. Perzentile im 
PE-Kollektiv ein Wiederanstieg in der 31.-32. SSW. In den sehr frühen SSW waren in 
dieser Studie jedoch nur 3,8 % der Feten wachstumsretardiert (Witlin et al. 2000) 
Die Feinaufteilung nach SSW für den Anteil von SGA-Feten bei einer PE der Mutter 
zeigte, dass in den frühen SSW nur ein sehr geringer Anteil betroffen ist. Bis zur 
36. SSW nahm der Anteil zu und nach der 36. SSW wieder ab. Ein Grund dafür könnte 
sein, dass einige SGA-Feten im Verlauf noch pathologische umbilikale Doppler hätten 
entwickeln können und aufgrund der maternalen Situation zuvor geboren wurden. Eine 
intermediate-onset und late-onset PE führte wie in den vorherigen Kapiteln erläutert ja 
auch anteilig häufiger zur maternalen Entbindungsindikation. Andererseits erfolgte die 
Entbindung bei intermediate-onset PE im Schnitt später (im Median sieben Tage nach 
Diagnosestellung) als bei early-onset oder late-onset PE (im Median vier Tage nach 
Diagnosestellung). 
 
In der vorliegenden Arbeit wurde desweiteren untersucht, inwiefern das direkte 
neonatale Outcome nach Entbindung durch das Vorliegen einer fetalen 
Wachstumsrestriktion beeinflusst wird. Das Outcome, gemessen an der Häufigkeit 
eines Fünf-Minuten-Apgar-Wertes kleiner 7 und eines NapH kleiner/gleich 7,0 und/oder 
eines BE kleiner oder gleich -12 mmol/l, war unter PE signifikant schlechter bei FGR-
Feten, als bei SGA- oder normalgewichtigen Feten. Demnach wird auch das frühe 
Outcome durch fetale Wachstumsrestriktion negativ beeinflusst. Die SGA-Feten hatten 
gegenüber den normalgewichtigen Feten, bezogen auf den NapH kleiner/gleich 7,0 
und/oder eines BE kleiner oder gleich -12 mmol/l einen geringen Nachteil, bezogen auf 
den Fünf-Minuten-Apgar jedoch einen Vorteil. Dieses Ergebnis unterstützt die 
Annahme, dass sich SGA-Feten im peripartalen Outcome nicht wesentlich von 




Es bleibt zu vermerken, dass die Unterscheidung zwischen SGA- und FGR-Fet allein 
nach dem Kriterium eines erhöhten PI in der Umbilikalarterie einige FGR-Feten 
unentdeckt lassen könnte. Neuere Untersuchungen beweisen, dass insbesondere late-
onset-FGR-Feten häufig normale umbilikale Doppler haben. Im Kollektiv der 
vorliegenden Arbeit erhöhten sich die Anteile der SGA-Feten ab der 34. SSW, was 
vermuten lässt, dass sich darunter auch einige unentdeckte FGR-Feten befanden. Die 
Sensitivität der Doppleruntersuchung würde durch die Nutzung der cerebroplazentaren 
Ratio (CPR) verbessert werden (Figueras und Gratacós 2014). 
Der Assoziation zwischen FGR und early-onset PE liegen die gleichen patho-
physiologischen Geschehnisse zu Grunde. In beiden Fällen kommt es durch eine 
gestörte Throphoblasteninvasion in den Spiralarterien zum gestörten uteroplazentaren 
Blutfluss (Kaufmann et al. 2003). Der Zusammenhang zwischen diesen beiden 
Morbiditäten zeigt sich darin, dass auch Mütter, die ein FGR-Kind geboren haben, 
unabhängig davon ob sie eine PE hatten, im späteren Leben ein erhöhtes Risiko für 
ischämische Herzerkrankungen tragen und häufig vor oder nach der Schwangerschaft 
an chronischer Hypertonie erkranken (Smith et al. 2001). Vermutet wird, dass Frauen, 
deren Schwangerschaft durch eine FGR oder PE kompliziert wird, eine Prädisposition 
zur endothelialen Dysfunktion haben, die durch Beeinflussung verschiedener Faktoren 
zur jeweiligen klinischen Ausprägung führt (Ness und Sibai 2006). Pathologische 
Untersuchungen von Plazenten aus PE-Schwangerschaften zeigten, dass bei der 
early-onset PE in Kombination mit einer FGR der Anteil der Läsionen in den fetalen 
vaskulären Strukturen anstieg. Bei late-onset PE stieg hingegen der Anteil der 
maternalen vaskulären Läsionen im Vergleich zu Schwangerschaften ohne FGR (Kovo 
et al. 2012). 
Die genauen pathophysiologischen Zusammenhänge dieser Beobachtungen sind noch 
immer nicht bekannt und Gegenstand der Forschung. 
5.2.5 Subanalyse der Feten mit Geburt vor der 33. SSW 
Für Frühgeborene besteht ein erhöhtes Risiko für neonatale Komplikationen. Die 
perinatale Morbidität ist insbesondere erhöht, wenn die Mutter vor der 33. SSW eine 
hypertensive Schwangerschaftserkrankung entwickelt (Sibai et al. 2005). Die fetale 
Subgruppe mit Entbindung bis zur 32+6.  SSW wird daher im Folgenden gesondert 
betrachtet. Von den insgesamt 219 Feten hatten 193 Mütter eine PE, 11 Mütter eine 
GH und 15 Mütter eine cHT. 
Das Outcome der Frühgeborenen war nicht von mütterlichen Parametern wie Alter 
oder Parität abhängig. Auch die Schwere der hypertensiven Erkrankung, gemessen an 
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den Häufigkeiten eines HELLP-Syndroms oder Vorliegen einer schweren PE, 
Ausgeprägtheit der Proteinurie oder der Höhe des Blutdrucks, zeigten sich ohne 
Einfluss auf die Häufigkeiten schwerwiegender fetaler Morbiditäten. Dass eine 
Proteinurie für sich nicht mit dem mütterlichen oder fetalen Outcome korreliert, ist 
umfassend von Airoldi beschrieben worden (Airoldi und Weinstein 2007). Auch das 
HELLP-Syndrom hatte im Vergleich zur PE ohne HELLP-Syndrom keine Relevanz für 
das fetale Outcome. Dies bestätigten bereits mehrere Studien (van Pampus et al. 
1998; Abramovici et al. 1999; Gul et al. 2005). Hauth untersuchte vergleichend das 
maternale und fetale Outcome milder und schwerer PE. Die schwere PE wurde in 
seiner Studie definiert als zweimaliges Vorliegen eines diastolischen Blutdrucks über 
110 mmHg oder als Auftreten einer Komplikation wie Oligurie, Lungenödem oder 
Thrombozytopenie. Bei schwerer PE waren die Neugeborenen signifikant häufiger an 
RDS erkrankt und signifikant häufiger postpartal beatmet als bei milder PE. Der Anteil 
von Frühgeborenen war jedoch in dieser Subgruppe größer. Für die Häufigkeiten von 
perinatalen oder neonatalen Versterben ergab sich kein relevanter Unterschied (Hauth 
et al. 2000). Eine weitere Studie von Witlin et al. untersuchte gezielt ein Frühge-
borenenkollektiv zwischen der 24. und 33. SSW unter PE der Mutter. Auch hier hatten 
mütterliche Variablen wie mittlerer arterieller Blutdruck, Eklampsie und Proteinurie 
keinen Einfluss auf das neonatale Outcome (Witlin et al. 2000). 
Die fetale Doppleruntersuchung ist ein Instrument, eine Wachstumsrestriktion vor der 
Entbindung zu diagnostizieren. Ein pathologischer Fluss in der Arteria cerebri media 
(= ACM) allein hatte in unserer Studie keinen prädiktiven Wert für das Outcome der 
Frühgeborenen. Der Vorraussagewert eines pathologischen Dopplers der ACM für das 
kindliche Outcome ist nach derzeitiger Studienlage vor allem für Feten mit late-onset 
Wachstumsrestriktion gegeben (Hershkovitz et al. 2000). Ein Brain-sparing-Effekt 
entsteht bei bereits schlecht versorgten Feten als Zeichen der hämodynamischen 
Zentralisierung. Als isolierte Pathologie bei sonst unauffälligen Befunden scheint er 
keine Aussagekraft zu haben (Bechtold 2009). 
Auch ein Null- oder Reversefluss des Ductus venosus im letzten Dopplerbefund vor 
Entbindung wirkte sich nicht signifikant auf das fetale Outcome aus. In anderen 
Studien ist der prädiktive Wert des Ductus venosus-Dopplers mehrfach belegt worden. 
In diesen wurden aber isoliert Kinder mit Wachstumsrestriktion untersucht (Baschat et 
al. 2000; Baschat et al. 2007). 
Ein statistisch signifikanter Marker für das Outcome der Frühgeborenen war das 
Vorliegen eines erhöhten Pulsatilitätsindex der A. umbilicalis, auch in Kombination mit 
einem Kindsgewicht unter der 10. oder 5. Perzentile. Ein Geburtsgewicht unter der 
10. Perzentile wirkte sich ebenso nachteilig auf das kindliche Outcome aus. Dies zeigte 
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bereits Witlin et al. in ihrer Studie (Witlin et al. 2000). Eine Metaanalyse von 2001 
untersuchte welchen Nutzen eine umbilikale Doppleruntersuchung in Risiko-
schwangerschaften hat und zeigte auf, dass ein signifikanter Effekt insbesondere bei 
fetaler Wachstumsrestriktion und hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen 
bestand (Westergaard et al. 2001). 
Das mediane Geburtsgewicht und die Geburtslänge des Kindes unterschieden sich 
relevant zwischen der Outcomegruppe ohne Handicap und der mit Handicap oder 
Versterben. Die benachteiligten Kinder waren im Median leichter und kleiner. Dies 
korreliert mit der im Median früheren SSW und dem höheren Anteil von FGR-Feten bei 
Feten mit schlechtem Outcome. 
Insgesamt wurden 98,2 % der Frauen per Kaiserschnitt entbunden. Alanis et al. 
beschrieb in seiner Studie, dass nach Geburtseinleitung unter PE vor der 28. SSW 
6,7 %, zwischen der 28. und 32. SSW 47,5 % und zwischen der 32. und 34. SSW 
68,8 % vaginal entbanden, ohne dass sich ein Einfluss auf die neonatale Morbidität 
und Mortalität ergab (Alanis et al. 2008). Auch in unserem Frühgeborenenkollektiv war 
der Geburtsmodus nicht für das kindliche Outcome relevant.  
Kinder mit schlechterem Outcome wurden anteilig häufiger aufgrund einer fetalen 
Indikation geboren. Fetale Indikationen sind vor allem pathologische CTG-
Veränderungen oder pathologische dopplersonographische Untersuchungen. Es ist 
demnach zu vermuten, dass sich in der Gruppe mit fetaler Entbindungsindikation 
anteilig mehr Feten mit Wachstumsrestriktion befanden.  
Im Schnitt wurden Feten mit schwerwiegender Morbidität oder Versterben 1,5 Tage 
früher nach Diagnosestellung der PE entbunden (4,5 versus 3,0 Tage). Der 
Unterschied war jedoch nicht signifikant. 
Der Anteil männlicher Feten war bei Kindern mit schlechterem Outcome signifikant 
höher. Dies ist vereinbar mit der bekannten höheren Vulnerabilität männlicher 
Frühgeborener für Morbidität und Mortalität (Peacock et al. 2012). 
Eine vollständig oder unvollständig durchgeführte Atemnotsyndromprophylaxe hatte in 
unserem Kollektiv keinen Einfluss auf das neonatale Outcome. 
Ein 5-Minuten Apgar-Wert unter 7, NapH unter 7,20 und NapH unter 7,0 und/oder 
Base-Excess unter -12 mmol/l korrelierten signifikant mit einem schlechteren 
neonatalen Outcome. 
 
5.3 Limitierung und Einordnung der Ergebnisse 
Eine Limitierung der Untersuchung ist, dass es keine normotensive Kontrollgruppe gab 
und, dass die fünf untersuchten Gruppen mit hypertensiven Schwanger-
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schaftserkrankungen auf das Schwangerschaftsalter bezogen inhomogen aufgebaut 
waren. Die Gruppe der Gestationshypertonikerinnen und chronischen Hyper-
tonikerinnen beinhaltete auch Frühgeburten, während die Präeklampsiepatientinnen 
entsprechend der SSW in die einzelnen Subgruppen aufgeteilt wurden. Insbesondere 
das fetale Outcome ist durch die Frühgeburtlichkeit mitbeeinflusst.  
 
Die Ergebnisse dieser Studie unterstützen die Hypothese, dass early-onset, 
intermediate-onset und late-onset Präeklampsie unterschiedliche Formen dieser 
Erkrankung darstellen. Verschiedene vorherige wissenschaftliche Forschungen 
kommen zum selben Ergebnis. Häufig wird in diesen jedoch lediglich zwischen early-
onst und late-onset PE unterschieden. 
Die unterschiedlichen pathologischen Veränderungen der Plazenta bei early-onset und 
late-onset PE wurden durch mehrere Studien belegt. Die Prävalenz von 
Plazentaläsionen bei Schwangerschaften mit PE verhielt sich dabei umgekehrt 
proportional zum Gestationsalter zum Zeitpunkt der Entbindung (Moldenhauer et al. 
2003; Egbor et al. 2006). Die These, dass die frühe Form der PE eine 
Plazentaerkrankung ist, während die späte Form der PE eine maternale Erkrankung 
darstellt, wird damit unterstützt. Die beiden Typen der PE zeichnen sich durch 
unterschiedliche biochemische Marker, genetische und Umweltfaktoren, Prognose, 
Vererbbarkeit und klinische Gesichtspunkte aus (Raymond und Peterson 2011). Die 
Arbeitsgruppe um Akolekar und Wright hingegen vertritt die Meinung, dass PE nicht in 
unterschiedliche Erkrankungen aufgeteilt werden kann, sondern dass PE eine 
Erkrankung mit unterschiedlicher Ausprägung ist. Diese unterschiedliche Ausprägung 
wird laut ihnen durch das Schwangerschaftsalter und die Level der biochemischen 
Marker bestimmt (Wright et al. 2012). 
 
Bislang gibt es außer der Entbindung nur experimentelle therapeutische Möglichkeiten 
der PE, wie die s-Flt-Apherese. Ein Schwerpunkt der aktuellen Forschung liegt auf 
Prävention und Detektion beziehungsweise einem Screening der Bevölkerung, um 
eine Grundlage für die zukünftige Forschung zu schaffen. Da die präventive Wirkung 
der täglichen niedrigdosierten Aspirineinnahme vor allem vor der 16. SSW besteht 
(Bujold et al. 2010) und dadurch das Risiko für die Entwicklung einer Präeklampsie um 
bis zu 90 % gesenkt werden kann (Park et al. 2015), ist ein Screening zwischen der 
11. und 13. SSW notwendig, um Patientinnen mit entsprechendem Risiko zu 
detektieren, wie es im Konzept der „Turning the Pyramid of Care“ (Nicolaides 2011) 
angedacht ist. Nach diesem Konzept wird durch eine Kombination von maternalen 
Charakteristika und Anamnese mit biophysikalischen und biochemischen Tests im 
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Rahmen des Ersttrimestersceenings ein individuelles Risiko für eine breites Spektrum 
an Schwangerschafskomplikationen ermittelt, was eine individualisierte Betreuung für 
die weitere Schwangerschaft ermöglicht (Lachmann 2014). 
Für die Zukunft ist für das erste Schwangerschaftstrimenon ein Ausbau des 
kombinierten Screenings und ggf. die Prävention der Präeklampsie anzustreben, 
während im zweiten und dritten Trimenon die Etablierung von therapeutischen 
Ansätzen zur Schwangerschaftsprolongation im Vordergrund steht (Lachmann und 
Schlembach 2013). 
Eine Charakterisierung der verschiedenen Präeklampsiegruppen, wie sie in 
vorliegender Studie durchgeführt wurde, könnte dabei unterstützen bereits angewandte 




Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen verursachen fetale und maternale 
Morbidität und Mortalität. Insbesondere die Präeklampsie kann aufgrund der 
dezidualen Arteriolopathie und einer Mikroangiopathie in den Zielorganen zu 
schwerwiegenden Komplikationen des Feten und der Mutter führen. Eine 
Unterscheidung zwischen früher und später Form scheint für das klinische Vorgehen 
von entscheidender Bedeutung zu sein. Seit jüngster Zeit gibt es Anhalt dafür, dass 
eine Unterteilung in drei verschiedene PE-Gruppen nach Schwangerschaftsalter zum 
Zeitpunkt der Entbindung sinnvoll ist. 
Der Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit lag auf der Charakterisierung dieser drei 
Gruppen anhand von Risikofaktoren, Komorbiditäten, geburtshilflichen Parametern und 
Komplikationen für Mutter und Kind. Verglichen wurden diese Faktoren mit denen für 
Mutter und Kind als weniger relevant geltenden hypertensiven Schwangerschafts-
erkrankungen Gestationshypertonie und chronische Hypertonie. 
Nach retrospektiver Diagnosesicherung wurden 1089 Einlingsschwangerschaften mit 
hypertensiver Schwangerschaftserkrankung in die Studie miteinbezogen. Die 
maternalen und neonatalen Charakteristika der verschiedenen Gruppen hypertensiver 
Schwangerschaftserkrankungen wurden miteinander verglichen. Es wurden deskriptive 
und analytische (Chi-Quadrat-Test und U-Test) statistische Methoden verwendet. 
Es zeigte sich für die Mehrzahl der untersuchten Parameter, dass Fälle mit 
Präeklampsie häufiger durch Morbidität und Mortalität betroffen waren. Patientinnen 
mit early-onset Präeklampsie fielen durch einen signifikant höheren mittleren arteriellen 
Druck vor Entbindung, eine erhöhte Kaiserschnittrate, eine ausgeprägtere Proteinurie 
und eine häufigere Assoziation mit HELLP-Syndrom, Eklampsie und vorzeitige 
Plazentalösung auf. Die Häufigkeit pathologischer Doppleruntersuchungen in den 
Arteriae uterinae und der Arteria umbilicalis verhielt sich umgekehrt proportional zur 
Schwangerschaftswoche zum Zeitpunkt der Entbindung. Ein nachteiliges fetales 
Outcome bezogen auf die perinatale und neonatale Mortalität, Beatmung über einen 
längeren Zeitraum als 24 Stunden, Atemnotsyndrom, fetale Wachstumsrestriktion und 
Verlegung auf eine neonatologische Intensivstation trat unter early-onset Präeklampsie 
häufiger als unter intermediate-onset und bei intermediate-onset häufiger als unter 
late-onset Präeklampsie auf. Das neonatale Outcome von Frühgeborenen unter der 33. 
SSW war nicht vom Ausmaß der mütterlichen hypertensiven Erkrankung abhängig. 
Mütter mit late-onset Präeklampsie und deren Kinder hatten ein günstigeres Outcome 
als Mütter mit Gestationshypertonie und chronischer Hypertonie und deren Kinder.  
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Die Ergebnisse der Studie unterstützen die These, dass early-onset, intermediate-
onset und late-onset Präeklampsie entweder verschiedene Erkrankungen sind, oder 
die Präeklampsie eine Erkrankung darstellt, die durch verschiedene Einflussfaktoren 
ein unterschiedlich starkes Ausmaß annimmt. Das Gestationsalter ist demnach das 




Hypertensive disorders in pregnancy contribute as major factors to cause fetal and 
maternal morbidity and mortality. Due to decidual arteriolopathology and 
microangiopathology in the organs, it is especially preeclampsia which can induce 
severe complications for fetus and mother. For the clinical management it seems to be 
important to distinguish between early and late form of preeclampsia. Recent research 
suggests to subdivide preeclampsia in three different groups according to gestational 
age at delivery. 
The focus of this study is to characterize these three groups according to risk factors, 
comorbidity, obstetric parameters and complications for mother and child. These 
factors were compared with those hypertensive disorders in pregnancy considered less 
relevant, namely gestational hypertension and chronic hypertension. 
In this registry 1089 single pregnancies were included retrospectively. The maternal 
and neonatal characteristics of the different groups of hypertensive disorders in 
pregnancy were compared. Statistical analysis was performed using descriptive and 
analytical statistic methods like the Chi square analysis and U-tests. 
In most cases of the examined parameters, cases with preeclampsia showed higher 
incidence of morbidity and mortality. Early-onset preeclampsia correlates with a 
significant higher mean aterial pressure before delivery, a higher rate of cesarean 
sections, a higher proteinuria and a more frequent association with syndrome of 
HELLP, eclampsia and placental abruption. A pathological examination of uterine 
arteries and umbilical artery was inversely proportional to pregnancy age at delivery. 
Adverse fetal outcome related to perinatal and neonatal mortality, ventilation for more 
than 24 hours, respiratory distress syndrom, fetal growth restriction and transfer to 
intensive care unit was more frequent with patients with early-onset preeclampsia than 
with intermediate-onset preeclampsia and more frequent with patients with 
intermediate-onset preeclampsia than with late-onset preeclampsia. Neonatal outcome 
of preterm infants before 33 weeks of gestation was not affected by dimension of 
hypertensive disorder of the mother. Mothers with late-onset preeclampsia and their 
children had a more beneficial outcome than mothers with gestational hypertension 
and chronic hypertension and their children. 
The results of this study support the hypothesis that early-onset, intermediate-onset 
and late-onset preeclampsia are either different diseases or that preeclampsia is one 
disease where the extent depends on various factors. Accordingly, pregancy age at 
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